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Atividade Elétrica Cerebral de
Base e Gravidade das Epilepsias
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Um estudo prospectivo clinico e eletrencetalográfico foi rea-
lizado em 147 pacientes adultos, com epilepsia parcial e genera-
lizada.

0 objetivo foi o estudo da atividade elétrica cerebral de base
(AECB) em relação à gravidade das epilepsias.

Os pacientes foram classificados segundo a gravidade das
epilepsias em três grupos: epilepsias leves, moderadas e graves.
Os aspectos clínicos estudados foram a idade de inicio das epilep-
sias, a etiologia e o antecedente de status epilepticus. No EEG
consideramos: a AECB normal e alentecida, com e sem descargas
paroxisticas; as descargas paroxisticas uni e polifocais; a freqüên-
cia das descargas paroxisticas; o foco temporal anterior e o
padrão ponta-onda> 3Hz e < 3Hz.

Este estudo da influência da AECB na gravidade das epilep-
sias permitiu as seguintes conclusões:

• a AECB alentecida correlacionou-se com as epilep-
sias graves;

• a AECB normal correlacionou-se com as epilepsias
não graves;

• a idade precoce de início das epilepsias não se corre-
lacionou com a gravidade das epilepsias;

• o antecedente de status epilepticus não se corre-
lacionou com a gravidade das epilepsias;

• o foco temporal anterior isoladamente, unifocal ou
polifocal, não se correlacionou com a gravidade das
epilepsias;

• o número de focos no EEG, a freqüência das descar-
gas paroxisticas, o EEG com descarga paroxfstica
focal ou generalizada não influenciaram a gravidade
das epilepsias.

• os pacientes com o padrão ponta-onda> 3Hz ou <
3Hz, correlacionaram-se com as epilepsias graves,
quando na presença da AECB alentecida;

• a etiologia conhecida correlacionou-se com as epi-
lepsias graves, quando associadas a AECB alen-
tecida.
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The Motor Disorder of Multiple
System Atrophy

Quinn, N.P. & Marsden, C.D.
Neurol. Neurosurg. Psychiatry 1993; 56:1239-42

Paulo, H. F. Bettolucci*

0 termo atrofia multi-sistêmica (AMS), a partir de sua intro-
dução por Graham e Oppenheimer, em trabalho descrevendo um
paciente com insuficiência autonômica, ataxia cerebelar e sinais
piramidais, teve sua aplicação ampliada para outras doenças
cerebrais degenerativas. Contudo a AMS é especifica, e apenas
uma das degenerações multisistêmicas. Para caracteriza-la, é
possível usar duas metodologias: estudo prospectivo, com diag-
nóstico in vivo, sujeito a um grau de incerteza; estudo retrospec-
tivo de casos patologicamente confirmados. Este trabalho apre-
senta resultados em 188 indivíduos com AMS demonstrada por
exame anatomo-patológico, isto 6, casos de inicio na idade adulta,
esporádicos, com atrofia estriatonigral ou olivopontocerebelar, ou
ambas.

Sinais de parkinsonismo foram notados em 89%, geralmente
em associação com sinais piramidais ou cerebelares, ou ambos.
Apesar disso, um em cada 4 pacientes deste grupo apresentava
exclusivamente parkinsonismo, indicando que o diagnóstico di-
ferencial entre AMS e doença de Parkinson pode ser um problema
não infreqüente. Embora assimetria no inicio da doença e o tremor
característico não sejam comuns na AMS, existem exceções.
Mais Mil é lembrar a característica falta de resposta à L-Dopa
nesta moléstia.

Os sinais cerebelares, mais raramente, são o quadro inicial da
AMS. Por outro lado, estes sinais estavam presentes em pouco
mais da metade dos pacientes, em geral associados a sinais
piramidais. 0 mais comum é a ataxia. Foram também observados
tremor postural e disartria, progredindo a anartria nos estágios
finais da doença.

Sinais piramidais foram vistos em 62% dos pacientes, com
exceção de um Calico paciente, associados a alterações cerebelares
e parkinsonismo, sozinhos ou em combinação. 0 mais comum foi
hiperreflexia e resposta plantar em extensão. Algumas vezes
observou-se espasticidade, de diagnóstico mais difícil, na presen-
ça da rigidez plástica associada.

Alterações autonômicas precederam as motoras e estavam
presentes em 77% dos pacientes com parkinsonismo e 86%
daqueles sem estes sintomas. 0 mais comumente observado foi
hipotensão postural, impotência e incontinência urinaria.

Em resumo, o principal di agnóstico diferencial foi com doen-
ça de Parkinson. Pode ser útil a verificação da ataxia, incontinên-
cia urinária e a já referida ausência de resposta à L-Dopa, que
falam a favor de AMS.

• Professor Adjunto, Doutor - Disciplina de Neurologia da Escola Paulista de
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Permanent Global Amnesia with
Unknown Etiology

Kritchevsky M; Squire LR
Neurology 1993; 43:326-32
Paulo H. F Bertolucci*

A perda de memória severa, permanente e isolada está asso-ciada com dano bilateral ao lobo temporal medial ou a estruturasdiencefdlicas mediais. Pode haver várias causas para a amnesia:cirurgia para epilepsia, anoxia, envenenamento por monóxido decarbono, encefalite viral, encefalite paraneoplásica, síndrome deKorsakoff, traumatismo de crânio, etc. Em todas estas situaçõesexiste algum dado de história ou exame que permite o diagnóstico.Este artigo descreve três pacientes que desenvolveram amne-sia severa e relativamente isolada sem causa identificavel.0 primeiro paciente, um engenheiro de 63 anos, desenvolveusevera dificuldade de memória ao longo de 3 dias. Um ano antesele havia sido encontrado inconsciente, convulsionando, comoconseqüência de um infarto miocardico. Além disso, apresentavahipertensão leve. 0 exame neurológico mostrou exclusivamentealteração de memória (inclusive para a data do exame). A RNMmostrou atrofia de hipocampos, com lobos temporais e girospara-hipo-campais normais. 0 seguimento por 6 anos não mos-trou alteração no déficit cognitivo.
0 segundo paciente desenvolveu déficit de memória ao longode 2 anos, a partir dos 69 anos de idade. Havia história dealcoolismo, que havia cessado quando os sintomas começaram.0 pai e um tio paterno tinham doença de Alzheimer. 0 exameneurológico, Aparte a dificuldade de memória e para desenhar umrelógio, foi normal. A RNM mostrou redução bilateral dos hipo-campos e discreta redução dos lobos temporais.
0 terceiro paciente, com 65 anos, desenvolveu severa dificul-dade de memória ao longo de 2 anos. 0 exame neurológico foinormal, exceto por severo déficit de memória de fixação e retro-grada. A RNM mostrou marcada redução no volume dos hipo-campos. Havia redução também dos giros para-hipocampais ecorps mamilares.
Dois dos pacientes não apresentaram declínio cognitivo 6 e 7anos após o inicio do déficit de memória. 0 segundo parece terdeclínio 8 anos após o inicio da amnesia.
Estes pacientes não parecem enquadrar-se em qualquer dasetiologias de amnesia citadas acima. A doença de Alzheimer podeapresentar-se como déficit isolado de memória, mas nato existecaso bem documentado em que esta situação tenha persistido pormais de 3 anos. É possível que estes pacientes tenham desenvor.vido amnesia como conseqüência de episódios rápidos e repetidosde hipotensão relativa. 0 primeiro paciente apresentou pelo me-nos um episódio no qual pode ter havido arritmia cardíaca, maspara os outros dois esta possibilidade é menos evidente.
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TegnelorjTegrefol®ea,tamazepina C/2
carbamazepina

Apresentação: Carbamazepina - comprimidos de 200 e
400mg; comprimidos CR (liberação controlada divisiveis) de
200 e 400mg, xarope 100mg/5m1. Indlcageies Epilepsia (crises
parciais, crises generalizadas primárias ou secundarias com
componente tonico-clonico. mistas). Usualmente não é eletiva
em ausências (pequeno mat). Mania e tratamento profilabco de
distúrbios manfaco-depressivos (bipolares) Sindrome de
abstinencia alcoolica Neuralgia do trigemio, neuralgia idopati-Ca do glossofaringeo. Neuropatia diabética dolorosa. Diabetes
insipidus contrails. Dosagem: Iniciar o tratamento com doses
baixas (per example: aduftos - Epilepsia: 100-200mg, uma ou
duas vezes ao dia. Neuralgia do tngemo: 200-400mg/dia, surtode mania: 200-600mg/dia). as quais devem ser gradualmente
aumentadas ate 800-1.600mgnba. dependendo da indicaçao e
gravidade da doença. cnanyas- 10-20mg/kg/dia Administração
em doses divididas. Vide informações completas para pre-
scrição. Contra-indicações: Hipersensibilidade conhecida a
carbamazepina ou a drogas estruturalmente relacionadas.
Bloqueio atnoventricular. História de depressão de medula
oases ou porfiria mterrnitente aguda. Uso concomitante de
inibidores da MAO. Advertências. Anemia aplastica, agranu-
locilose. hematomelria completa e monitonzação do paciente;
reações graves de pele. Vide informações completas para pres-
crição. Precauções: Gravidez e lactação. Historia de distúrbios
cardiaco, renal ou hepático ou reações adversas hematologicasa outras drogas: sinais e sintomas precoces de reações poten-
cialmente hernatologicas, dermatológicas ou hepaticas. Dirigir
vwculos ou operar máquinas. Testes de função hepatica per-
iodicos e annalist Pressão intra-ocular: ativação de psicose
latente, contusão, agitação; pacientes doses. Crises mistas,
incluindo ausências atipicas; interrupção abrupta do tratamen-
to. Monitorização dos níveis plasmaticos. Outras drogas
antiepilepticas, benzodiazepinicos. haloperidol, tioridazina. cot--
bcosteroides, contraceptives orais, ciclosporina, digoxina, doxi-

entromiona. tnoleandomicina, possivelmente josamia-
na. isoniazida, diltiazem, felodipina, verapamil, irnipramina,
metadona, dextropoxifeno, anticoagulantes orais, vilaxazina.
possivelmente ametidina, danazol, possivelmente nicotinamida:
!No, metoclopramida, teofilina, acelazolamida, hidroclorotiazida.
furosemida, rniorrelaxantes nap despolanzantes (ex: pancuro-
niern). isotrelinoina, álcool, Vide informações completas para
prescrição. Reações adversas: Sistema Nervoso Central -
Ocasional e normalmente no inicio do tratamento, sendo Iran-
sitorias: vertigens e diplopia; raramente: ataxia e movimentos
involuniarios; casos isolados: neurites periféricas, alucinações.
depressão, agitação, comportamento agressivo. Pele bran-
das, frequentes - reações alérgicas dérmicas: raramente:
reações dermicas graves, por exemplo: dermatites esfoliativas,
sindrorne de Stevens-Johnson; casos isolados: Sindrome de
Lyel, queda de cabelos. Sangue - brandas: freqüentes: leu-
copenia, ocasionalmente: tromboolopenia: cases isolados.
agranuloolose, anemia aplastica. Figado - ocasionalmente: ele-
vação das enzimas plasmaticas: raramente: ictericia e hepatite.
Gastrointestinal - Ocasionalmente: vomitos; raramente diarréia:
casos isolados: dor abdominal Reações de hipersensebiltdade -
Hipersensibilidade tardia de Carlos orgaos com febre, erupções
culaneas, vasoulites leucootoses. eosinofilia, linfoadenopatia,
artralgia. bepaloesplenomegalia: raramente podem ser afeta-
dos outros orgaos come, por exemplo: pulmões, rins, pancreas,
rmocardio: casos isolados, reação anafilatica: raramente: sin-
drome Lupus-tike " Sistema cardiovascular - Raramente: arrit-
mias. casos isolados. bradicardia, bloqueio atrioventricular,
insuficiência cardiaca congestiva e tromboernbolia, distúrbios
da pressão sangbinea e agravamento de doenças arteriecoro-
nanas Sistema endocrine Ocasionalmente : retenção de liqui-
do, ganho de peso. hiponatremia; isoladamente: gnecomastia
ou galactorreia, testes anormais da função tireoideana, distúr-
bios do metabolismo Õsseo, osteomalacia. Ifrogenital - Casos
isolados: disfunçáo renal, nefrite intersticial, distúrbios sexuais.
Diversos - Ocasionalmente distúrbios de acomodação visual;
casos isolados: distúrbios do paladar, opacidade do cristalino,
conjuntivite, zumbido, dor muscular. Vide informações comple-
tas para prescrição. Embalagens: TEGRETOL.: comprimidos
de 200 ou 400mg: caixas com 20 unidades: xarope I 00mg/5m1;
vidros com 100m1 TEGRETOL CR DIVITABS comprimidos
divisiveis de liberação controlada. 200 ou 400mg; caixas com
20 unidades. Informações completas para prescrição a dis-
posição da classe medica mediante solicitação
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