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Não esquecendo jamais, que na cog 
plexa estrutura orgânica de cada cérebro 
humano, a Vida provêm de uma centelha di 
vina chamada alma.



R E S U M O 

O presente trabalho apresenta o relato de um caso 
clínico de epilepsia do lobo temporal em criança, seguido 
de uma objetiva revisão teõrica onde tecemos considerações 
gerais sobre epilepsias focais, evidenciando principalmente 
suas manifestações clínicas e classificação, nos detendo fi 
nalmente nas epilepsias temporais, onde analisamos a anatg 
mo-fisiologia do lobo temporal, para em seguida discorrer ' 

sobre a etiopatogenia, manifestações clínicas e critérios 
diagnósticos desse singular tipo de epilepsia, que conclui 
mos ser especialmente merecedor de uma abordagem, na qual 
o estudo do psiquismo do paciente e dos fatores desencadean 
tes das crises sejam criteriosamente analisados, sugerindo 
a necessidade de acompanhamento psiquiátrico e condutas te 
rapêuticas alternativas.
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I - INTRQDUÇÃO 

Interessou-nos de sobremaneira a evidenciação clí 
nica das crises epilêpticas temporais, pela sua diversifica 

çao e pecualiaridade e pelo intrincado complexo estrutural 
que lhe serve de substrato. 

O lobo temporal abriga na sua complexidade, estru 
turas intimamente relacionadas com o comportamento anímico 
dos mamíferos, o que torna extremamente atraente e interes

~ sante as manifestaçoes de um foco epilêptogeno, ai localiza 
do. 

As ausências temporais, os automatismos verbais e 

motores, os lapsos de tempo sem a perda da consciência e 

por vezeg os fenômenos vegetativos associados dao um colori 
do sem par e este tipo de epilepsia uma vez que advém da 

estimulação de núcleos e estruturas relacionados com a emo 
tividade e comportamento institivo agrupados sob a designa 
çãodh sistema límbico e que tem um diversificado e amplo 
sistema de conexao com outras estruturas cerebrais. 

O presente trabalho apresenta o relato de um caso 
de epilepsia temporal em criança, com um estadiamento de 

aproximadamente dois anos e meio e uma história clínica ri 

ca e perfeitamente enquadrada nos parâmetros diagnõsticos 
estabelecidos na revisão teõrica que segue-se.
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No estudo teõrico das epilepsias temporais, tece 
mos considerações gerais sobre crises focais e nos detemos 

marcantemente na neuro-fisiologia do lobo temporal, por 

entendermos ser essa descrição capital para a fundamenta 

ção e uma mais ampla visão do caso aqui descrito. Seguem-se 

uma objetiva etiopatogenia, as ocorrências clínicas inereg 

tes e os critérios diagnósticos atualmente empregados.
~ Nao visamos trazer novas luzes práticas ou teõri 

cas, nem realizar um estudo teõrico completo das epilepsias 

temporais, mas simples e humildemente, usando como ponto 

de partida um relato clínico, fazer uma revisão teórica sus 
cinta e objetiva, tentando delimitar, através de pequeno 
porém valioso referencial bibliográfico, as bases neuro-fi 
siolõgicos e clínicas da epilepsia do lobo temporal.
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II - RELATO DE UM cAso CLÍNICO 

Paciente do sexo masculino apresentando a primeira 
crise aos 10 anos de idade: foi encontrado, durante a madru 
gada, com desvio conjugado dos olhos para cima, perda de 

consciência, tremores crônicos de comissura labial esquerda 

e membros superior e inferior esquerdos, vômitos e inconti 
nência dos esfíncteres. Essa crise teve duraçao inferior a 

2 (duas horas) 

Foi trazido para consulta especializada 2 (dois) 

meses apõs o evento, dia 9 (nove) de novembro de 1981. 

A seguir mostraremos o evoluir do seu quadro, com 

a descrição clínica do mesmo, seus novos episódios produti 
vos e as condutas efetuadas pelo terapeuta; mas antes fare 
mos um breve relato histõrico do paciente: 

Ronaldo Jean de Abreu, nascido em 20/08/71, no 

Município de Garopaba, estado de Santa Catarina. 

Quinto filho de uma prole de 6 (seis) crianças sen 
do 5 (cinco) homens e 1 (uma) mulher, o mais velho com 21 

(vinte e um) anos e o mais novo com 7 (sete) anos atualmen 
te. 

Seus antecedentes pessoais sao os seguintes: Gesta 

çao sem intercorrências, parto a termo, domiciliar, sem 

assistência especializada.
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Peso ao nascer: 3.800g, chorou logo, nasceu acianë 
tico e sugou bem. Teve um desenvolvimento Neuro Psico-Motor 
normal: andou com l0 (dez) meses e pronunciou as primeiras 
palavras com a mesma idade. Freqüenta a escola, cursando o 

primeiro grau com bom rendimento. 

Antecedentes Patolõgicos: Cefaléia e vômitos oca 
sionais desde os 3 (três) anos, eliminação freqüente de As 
caris Lumbricõides,dor abdominal e`Diarrêias esporãdicas.Va 
ricela e Caxumba. 

Fez as vacinas conforme o esquema do Departamento 
de Saúde Pública. 

Nao foi relacionada nenhuma patologia heredo- fami 
liar ou antecedentes patolõgicos familiares relevantes. 

Peso, estatura e perímetro craniano perfeitamente 
compatíveis com a sua curva de crescimento - P=27.85OG ' 

E-l25Cm - P.C.-52,lCm. 

Seus exames físicos,bem como seu exame neurolõgico 
levados a efeito durante a primeira consulta nao apresen 
taram anormalidades. 

Feito diagnóstico de crise convulsiva unilateral e 

estado de mal convulsivo, foi estabelecida terapêutica com 
100 mg diárias de Fenobarbital (Gardenal), por via oral.

Q Retornou para nova consulta em l0/12/8l, um mes 

apõs portanto. Paciente com boa evolução, nega crises. Men 
ciona cefalëias ocasionais, vômitos e dor abdominal espodš
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dica. 

Raio-X de Craneo dentro da normalidade e Parasito 
lógico de fezes negativo. Mantida a mesma conduta terapeuti 
ca. 

Em O1/O4/82, retorna para nova consulta informando 
que os episódios de cefaléia e dor abdominal persistem des 
de a sua primeira crise, acrescidos agora com palidez cuta 
nea e sudorese, o que ê seguido por sono, tendo esses episó 

A 4 Q dios uma ocorrencia media de 3 (tres) vezes por semana. 

Seu desenvolvimento Põndero-estatural mantêm-se na 
mesma curva de crescimento e ê levantada a hipótese de 
Crises Vegetativas. A conduta ê modificada sendo realizado 
um teste terapêutico, acrescentando-se às 100 mg diárias de 
Fenobarbital,a Fenitoína nmmidose de 200 mg em duas tomadas 
diárias. 

Seu novo retorno ocorre em O4/06/82 informando que 
persiste a cefaléia frontal,acompanhada da palidez e nau 
seas, com duração de poucos minutos. Em certas ocasiões es 
sa sintomatologia ocorre durante seu período de sono, des

~ pertando-o. Nao há horário predominante. 

O exame neurológico continua normal e após investi 
gaçáo mais minuciosa ë descoberto antecedentes 'familiares 
de enxaqueca. ` 

É suspensa a Fenitoína e mantido o Fenobarbital na 
mesma dosagem. E feito pedido para E.E.G..
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Em 15/06/82 retorna mencionando persistência de 

nauseas esporâdicas que ele relaciona como sendo "aborreci 
mentos". Não refere mais cefaléia. 

Seu E.E.G. mostra atividade irritativa mais sofri 
mento focal do Hemi-Cranio Direito. 

Foi solicitada uma cintilografia cerebral que mos 
trou-se dentro dos padroes de normalidade. Mantida mesma te 
rapêutica. 

O quadro manteve-se inalterado nos 10 (dez) meses 
seguintes, quando em lO/03/83 o paciente informa que vem 
apresentando quase que diariamente episõdios caracterizados 
por nauseas, seguidos de confusão mental, automatismos de 

membros e Êubor, com duração média de l (um) minuto. 

Seu desenvolvimento Pondero-Estatural continua 
dentro dos padrões com os seguintes dados: P= 3l,7Kg 
E = 132 Cm - P.C. = 52 Cm. 

A análise do quadro leva ao diagnóstico de crises 
psico-motoras (Epilepsia temporal) e ë instituída terapeuti 
ca com Carbamazepina (2&O Mg) - l cp. 3 vezes ao dia 
adjuvante ao Fenofiarbital (lM)Mg) - l cp. ao dia. 

Com 2 (duas) semanas de instituiçao da Carbamazepi
~ na, nao ocorrem mais crises, e a sua dose passados 30 (trin 

ta) dias de tratamento é diminuida para 2 cps. ao dia, sen 
do o Fenobarbital mantido na mesma dosagem. 

O paciente permanece sem crises por um período de
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aproximadamente l (um) ano, relatando apenas vagas manifes 
tações de ordem vegetativa, já descritas. 

Seu E.E.G. de O6/lO/82 mostra sofrimento cerebral 
focal, (Foco Temporal) do Hemi-Craneo Direto. O Foco Occipi 
tal está normal. A Terapêutica consiste em: Fenobarbital - 

l00 mg - l vez ao dia e Carbamazepina (Tegretol) - l cp. 

(200 mg) - 3 vezes ao dia. 
.M Em 27/05/84, contando entao o paciente com 12 

(doze) anos e 7 (sete) meses, mantendo seu desenvolvimento 
Pondero-Estatural - (P= 34 kg, E= 136 Cm, P.C. 52 Cm), vem 
para nova consulta, informando agora que estão novamente 
ocorrendo crises, agora caracterizadas por perda de cons 
ciência com automatismo verbal e marcha sem orientação com 
duração em média de l (um) minuto. 

Em outras ocasiões a crise caracteriza-se por
~ olharwfixo com externo pronaçao do membro superior esquerdo. 

Outrossim, ocorrem também automatismos de membros caracteri 
zados por movimentos musculares de deambulação sem que ha 
ja deslocamento. Nao faz mensao ã Cefaléia ou vômitos. 

Seu E.E.G. passa a mostrar atividade irritavia ge 
ral mais acentuada â direita e atividade irritativa focal 
do Hemi-Craneo Direito em Áreas temporais. 

O diagnóstico é de Epilepsia temporal e a conduta 
terapêutica é alterada, aumentando-se as doses,passando -se 
entao para 150 mg por dia de Fenobarbital e 800 mg por 
dia de Carbamazepina.
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III CONSIDERAÇOES GERAIS SOBRE EPILEPSIAS FOCAIS 

Define-se Épilepsia como um estado de perturbação 
da função cerebral caracterizado por um transtorno paroxíâ 
tico recorrente periódico da função mental com alterações 
concomitantes da conduta e do pensamento. Sao classificadas 
em generalizadas ou totais e focais ou parciais. 

A Epilepsia do Lobo Temporal ë classificada como 
focal pois relaciona-se com o envolvimento de uma região eg 
pecífica do cérebro, mas pode em algumas ocasioes generali 
zar-se e traduzir crises totais do tipo grande mal. Consti 
tui a localizaçao mas freqüente das crises Focais e reúne 
uma série de características muito especiais tais como uma 
grande variedade de manifestações críticas e intercríticas,

~ uma intricada relaçao e interdependência com aspectos emo 
cionais e condutas do paciente e uma habitual interferência 
na relaçao do indivíduo afetado com o meio ambiente. 

O interesse Pediátrico Clínico na Epilepsia do 
Lobo Temporal decorre do fato da mesma, poder ocasionalmen 
te originar-se de traumas sofridos na infância tais como: 
"\ 

hernia incisural ao nascer, traumatismo cranio encefãlicos, 
hipõxia, edema cerebral de qualquer origem, convulsões pro 
longadas, meningites e meningoencefalites, transtornos 
circulatõrios cerebrais e tumores que podem por razões ana 
tõmicas e fisiológicas deixar como sequela lesoes em deter
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minadas zonas do Lobo Temporal donde se organiza posterior 
mente um foco epileptõgeno. 

Pesquisando-se focos orgânicos como agentes etiolê 
gicos das crises epilépticas do Lobo Temporal, Prensky , 

16 Swisher and de Vivo , entre 1968 e 1970, investigaram 54 

pacientes com crises generalizadas mas sem outras manifes 
taçoes de doença neurológica, através de cintilografia cere 
bral, sem que houvesse em nenhum momento das investigações 
dados positivos.

, 

Durante o mesmo período, 52 pacientes com crises 
focais sem outras manifestaçoes de doenças neurolõgicas 
eram investigados com radioisõtopos.Seis desses exames fo 
ram positivos (ll,5%). Desses seis pacientes, um tinha trom 
bose arterial cerebral e outro cisto encefãlico, os demais 
até entao tinham diagnóstico de crises focais idiotãticas. 
Esses 4 pacientes tiveram um curso benigno da doença, com 
reversão dos exames cintilogrãficos, a normalidade apõs a 

cessação da atividade epiléptogena. Cinco desses 6 pacien 
tes tinham sinais de lateralizaçao e focos patolõgicos na 
análise Eletroencefalogrãfica, o outro paciente desse grupo 
com cintilografia positiva nao tinha anormalidades no E.E.G. 

Vermess e colaboradores 18 encontraram anormalida 
des vasculares, particularmente oclusivas de pequenos ramos 
da artéria cerebral média, em 8 de 33 pacientes com diagnõâ 
tico de Epilepsia Focal apõs angiografia da carõtida. 

Podemos notar que as crises focais podem ter uma
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1» base organica definida predisponente ou causal, o que nor 
malmente não ocorre nas crises qamraüzakwx ou~totais, mas 
isso não é comum e como foi mencionado, âs vezes um in; LI. QM 

cio focal da crise pode difundir-se extremamente rápido e 

ela se torna generalizada. Porém em estados convulsivos es 
pecificamente classificados como Focais ou Parciais, o ata 
que comumente permanece limitado. Em geral hâ um distúrbio 
de consciência com vários graus de amnésia, mas uma perda 
total da consciência sõ ocorre com a propagação geral. 

Levando-se em conta a evolução clínica do caso de 
Epilepsia do Lobo Temporal aqui relatado e as correlaçoes 
sintomatolõgicas entre os vários tipos de crises focais e 

as específicas do Lobo Temporal, faremos uma sintética ex 
planação sobre as manifestações dos vãrios tipos de crises 
focais, devido suas interrelações clínicas. 

~ ~ Lesoes que envolvem particularmente regioes do 
Cortex Motor, traduzem crises motoras focais que quando ob 
servados alguns critérios são chamadas Jacksonianas. Jacä

8 
son , descreveu uma forma particular de difusao de certas 

~\ crises focais, onde se observa notadamente a progressao dos 
sintomas, como por exemplo uma crise que se inicia com con 
traçoes clõnicas da mão que se expandem em seguida a todo 
o membro superior até tomar logo a totalidade do hemi-corpo 
e chegar as vezes a uma generalização secundária. A descar 
ga compromete portanto, progressivamentezã zonas contíguas 
do cortex cerebral motor, por essa razão deve restringir-se
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o termo Jacksoniana para descrever umazfinmapossível de difu 
sao de algumas crises. 

Outras crises motoras focais envolvem movimentos 
grosseiros dos braços ou pernas sem o tipo Jacksoniano clãs 
sico, como ë o caso das crises focais originadas na ârea 
motora suplementar do Cortex Supra-Singular na região mesi 
al frontal, não comuns e caracterizadas por grosseiros movi 
mentos corporais com rotaçao da cabeça, movimentos rítmicos 
bilaterais de braço e perna e fala repetitiva silãbica. Ou 
tras experiências são sensações peculiares no abdomem, ru 
bor generalizado e palpitações. 

Ocorrem crises sensoriais focais quando uma lesao 
envolve o Cortex sensitivo, podendo ser Jacksonianas com 
anormalidades sensitivas como anestesia e parestesia. Ou 
tras áreas sensitivas do Cortex Frontal produzem crises 
mais complexas com componentes paroxísticos visuais, auditi 
vos, olfatõrios, gustativos e vertiginosos em graus varia 
dos de organização. 

As crises autônomas são traduzidas por lesões fg 
cais em regiões do cêrebro associadas com a representação 
autõnoma.a1m>as ánaästemporais profundas, límbicas e dience 

A Q. ~ fãlicas (hipotalamicas). Muitos sintomas autonomos estao as 
sociados com outras crises focais ou generalizadas; mas 
eles aparecem ainda em ataques relacionados com a sua pré 
pria patologia como, por exemplo, paroxísmos de dor abdomi 
nal, sudação, piloereção, incontinência, salivação e até 
febre.
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IV - ASPECTOS NEUROFISIOLÕGICOS 

Visto essa sumária descriçao dos diversos tipos de 
crises focais, passaremos ao estudo mais minucioso e especí 
fico dos diversos aspectos da Epilepsia do Lobo Temporal.

~ Iniciaremos revendo as estruturas que compoe o Lobo Tempg 
ral e os Sistemas Neurofisiolõgicos que o integram, tudo 
isso visando dar um substrato anatomo-fisiológico ãs expla 
nações clínicas que advirão e possibilitar uma perfeita 
orientaçao da dinâmica_funcional dos núcleos e estruturas 
envolvidas nas crises Eplêpticas Temporais. 

Ao nos depararmos com uma crise Focal como a do 
Lobo Temporal, com sua variada sintomatologia num mesmo pa 
ciente e suas variações em relação a outros pacientes, uma

~ interpretaçao fisiopatolõgica precisa tornarise muito difí 
cil, pois mais que uma entidade definida parece-nos â pri 
meira vista um grupo de quadros eplëpticos heterogêneos. A 

~ 4 razao desse polimorfismo sintomatico se encontra precisamen 
te na complexa fisiologia do Cortex Temporal e das estrutu 
ras situadas na intimidade do Lõbulo. 

No Cortex do lõbulo temporal encontram-se mecanis 
mos cruciais para a integraçao de atividades relacionadas 
com a audiçao, visao e linguagem. 

15 Penfield na decada de cinquenta realizou expg 
riências que consistiam em estimular eletricamente diversos
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pontos do Cortex Temporal. Aplicando estímulos no cortex 

temporal direito aconteciam "crises de reconhecimento" (se 

melhantes as crises de "deja-vu" no léxico epléptico ) tan 
to auditivas como visuais. 

_. Quando Penfield estimulou a primeira circunvoluçao 
temporal do outro hemisfério, o dominante, além de recordar

~ simplesmente uma sensaçao visual ou auditiva, obteve-se 

"crises interpretativas", nas quais as diversas lembranças 

que afloravam foram interrelacionadas e interpretadas pelos 

pacientes que tinham a primeira cincunvoluçao temporal es 
querda estimulada, e que juntamente com a segunda delimitam 
a Zona de Wernike, descrita em 1874 e cuja destruição con 
diciona o paciente ã afasia sensorial (surder e cegwfira ver 
bal). 

Na Cortex Temporal do hemisfério dominante, rela 
cionada com a área de integração visual, se encontra uma zg 

na de integração espacial. Sua estimulação produz visão de 
formada dos objetos ou alteração do espaço exterior. 

Apõs essa revisao da anatomia funcional do cortex 

temporal, podemos delimitar topograficamente algumas das 

crises inerentes a ele: alucinações e ilusões visuais e 

auditivas, paroxismos de afasia e de anartria, crises de 

reconhecimento (dejã-vu) e interpretativas. Mas faltam um 

grande grupo de sintomas, do tipo comportamental, associa 

dos com emoções impulsos subconscientes sensitivos e moto 
res e sensações intrínsecas de dor e prazer, cuja origem
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vamos buscar em distúrbios de estruturas que se encontram 
por debaixo do Cortex. 

Nos referimos especialmente ao núcleo amigdaliano 
e ao Hipocampo, que formam parte de um sistema mais amplo 

que passaremos a considerar. 

O SISTEMA LÍMBICO: 

No desenho abaixo ilustramos a maior parte das 

estruturas importantes do sistema límbico, mostrando o Hipg 
tálamo, como um dos elementos centrais do sistema. Circun 
dando-o, estão as demais estruturas subcorticais, incluindo 
a área pré-optica, o septo, área para-olfativa, o epitálamo 
os núcleos anteriores do tálamo, porção dos ganglios basais 
o hipocampo e a amigdala. Circundando as áreas subcorticais 
está ozcortex límbico, composto de um anel de cortex- cere 
bral, iniciando-se na área orbito-frontal, sobre a superfí 
cie ventral dos lobos~frontais, estendendo-se para cima e 

para a frente do corpo caloso, na região mediana do hemisfš 
rio cerebral contínua, para o giro de cingulo, e, finalmen 
te para baixo, posteriormente ao corpo caloso, na superfí 
cie medioventral do lobo temporal, formando o giro do 

hipocampo, a área piriforme e o unGus. 

Assim sendo, na superfície medioventral de cada 
hemisfério cerebral há um anel de paleocortex que circunda 
um grupo de estruturas profundas, intimamente associadas



19 

ao comportamento geral e ãs emoções. Todo esse sistema de 

estruturas constitui o sistema Límbico, e as regiões corti 

cais do sistema sao chamadas de lobo límbico do cortex cere 
bral. 

Cyrus cinguli 
_ Ãrea insular 

Í L if ` 
Porções dos Nucleos ante Septo e ãrea 
ganglíos ba riores do ta paraolfatíva 

Área sais lamo _ 

Í 

Õrbito- 
Epitãlamo Ãrea prë- frontal i õptica Hípocampo 
Hípotãlamo 

Uncus 
Amigdala 

Cyrus do Ãrea piriforme
A 

Hípocampo 

Os centros\hipotalãmicos relacionam-se com funções 

vegetativas e com as condutas biológicas básicas tais como 

alimentação, atividade sexual e instintos básicos de preser 
vação da espécie, que nos interessam de sobre-maneira no 

presente estudo devido aos comportamentos agressivos e de 
fensivos que o indivíduo assume quando de vazão a esses 

instintos que tem como principal substrato anatomo- fisiolê 
gico de regulação o núcleo Amigdaliano.
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Os principais centros de dor e prazer, recompensa 
e punição estão localizados no hipotálamo, primariamente na

~ área de distribuiçao do feixe mediano do prosencêfalo atra 
vês do hipotálamo lateral. Centros de recompensa menos pg 
tentes, que são provavelmente secundários aos principais do 
hipotálamo, sao encontrados na amigdala, no septo, em cer 
tas áreas do talamo e dos ganglios basais. 

Em experiências em que macacos foram submetidos ã 

estimulaçao com eletrodos por tempo prolongado de áreas hi 
potalamicas que provocam sinais de dor e desagrado, o 

animal adoeceu gravemente chegando a morte. Por meio dessa 
técnica, os principais centros de dor, punição e tendencias 
ã fuga foram localizados na área periventricular do tegumen 
to dorso medial e estende-se para as estruturas periventri 
culares do hipotálamo e do tálamo. O nülceo perifornicial ' 

do hipotálamo ê o mais reativo de todas as áreas hipotalá 
micas. 

A estimulaçao das regioesl dorso lateral do hipotá 
lamo e caudal dos corpos mamilares, ativa o sistema reticu

~ lar, e, portanto, causa vigília, alerta e excitaçao. Por 

outro lado, a estimulação de algumas áreas isoladas do hipg 
tálamo lateral ou anterior, ou de pontos isolados das por 
ções talámicas do sistema reticular, freqüentemente inibe 

a porçao mesencefálica desse sistema causando sonolência e, 
ãs vezes sono. Dessa forma, o `hipotálamo, indiretamente , 

contribui muito para o controle do grau de excitação e de
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alerta. 

A amfgdala recebe impulsos de todas as porçoes do 
Cortex Límbico, das superfícies orbitais dos lobos frontais 
do giro do cingulo, e do giro do hipocampo. Em troca, ela 
transmite sinais de volta para essas mesmas ãreas corti 
cais e para o hipocampo e especialmente para o hipotálamo. 

Geralmente, a estimulação do amigdala pode causar 
quase todos os mesmos efeitos que os provocados pela estimu 

~ , _ ~ laçao do hipotalamo, alem de outros. Os efeitos que sao 
mediados através do hipotálamo incluem: l) aumento ou dimi 
nuição da pressão arterial; 2) aumento ou diminuição da fre 
qüência cardíaca; 3) aumento ou diminuição na motilidade e 

na secreção gastro -testinal; 4) defecação e micção; 5) Mi 
dríase, raramentermose; 6) ereção de pelos; 7) liberação 
de diversos hormônios adeno-hipofisãrios, incluindo espe 
cialmente gonadotrofinas e corticotropina. 

Além desses efeitos mediados através do hipotälamq 
a estimulação da amígdala pode também ocasionar diferentes 
tipos de movimentos involuntãrios, entre eles: - movimentos 
tõnicos, tais como levantar a cabeça ou inclinar o corpo; 
- movimentos circulares; - ocasionalmente movimentos clõni 
cos, rítmicos; - diferentes tipos de movimentos associados 
â olfação e ã alimentação, tais como lamber, mastigar e en 
golir. E a estimulação pode inibir a respiração ou em ou 
tras vezes, cessar todos os movimentos espontâneos de um 
animal.
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Além disso a estimulação de certos Núcleos Amigda 
~ -‹ loides pode ocasionar um padrao de raiva, fuga, puniçao e 

dor, similar ao padrão afetivo - defensivo mediado pelo hi 
potãlamo, isso nos interessa especialmente pois a associa 
~ ~ çao entre Epilepsia Temporal e leaxs no uncus e no núcleo 

amigdaliano é estudada desde o final do século XIX por 
Dackson. Um dos primeiros experimentos científicos para in 
vestigar a funçao da Amigdala foi realizado por Klüver e

7 
Bucy em 1939, quando extirparam cirurgicamente a parte an 
terior dos lobos temporais incluindo a amigdala de macacos

~ 
e notaram que se produzia nos animais uma diminuiçao signi 
ficativa tanto da conduta agressiva como do medo, além de 

fenomenos relacionados com a conduta alimentar, da memória 
e sexualidade entre outros. 

Nas experiências seguintes estimulou-se eletrica 
mente a amigdala e se obtiveram respostas de ira e de temor 

(medo). Finalmente, a excitaçao de outras torçoes da amigda 
la pode causar atividades sexuais, que incluem ereção, movi 

~ ~ mentos copuladores, ejaculaçao, ovulaçao, atividades uteri 
na e parto prematuro. 

Condutas de agressividade também ocorrem estimulan 
do a estria terminal (via de descarga da amigdala ao hipotš 

__ 10 
lamo) e que ratifica a opiniao de Magoun de que a amigda 
la tem uma função essencialmente reguladora da excitabilida 
de de outras estruturas (hipotalâmicas mesencefãlicas) en 
volvidas nas condutas inatas. Em outras palavras, a amigda
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la tem a função de subir ou baixar o limiar de excitabilida 
de de áreas de integração das condutas agressivas com a fi 
nalidade de adequar a conduta global ao que mais convém ao 

indivíduo no momento, fácil resulta imaginar e compreender 
as crises de terror e agressividade que podem apresentar-se 
nos pacientes com Epilepsia Temporal quando as descargas in 
terferem no funcionamento normal dessas estruturas. Os 

paroxismos de terror imotivado e as crises de agressividade 
incontroladas são sintomas de relativa freqüência na 

Epilepsia Temporal da infância. 

Continuando nossa revisao sobre a Anatomia-Fisiolg 
gia das estruturas componentes do lobo temporal, analisare 
mos agora o hipocampo. 

O Hipocampo ê uma estrutura alongada composta de 

um tipo modificado de cortex cerebral, que foi dobrada para 

dentro, formando a superficie ventral do corno inferior do 

ventrículo lateral. Uma extremidade do hipocampo ë imediata 
mente adjacente aos núcleos amigdaloides, e também se funde 
ao longo de uma das bordas, com o Gyrus do hipocampo, que ê 

o cortex da superfície ventro-medial do lobo temporal. 

Dados clínicos e experimentais assinalam que esta 

estrutura atua preponderaneamente nos processos mnemõnicos, 
na transformação da experiência em memõria e sua posterior 
evocação. 

A estimulação de diferentes regiões do Hipocampo 
pode causar movimentos tõnicos ou clõnicos involuntãrios
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em diferentes partes do corpo. Ãs vezes, causa raiva ou 
outras :reações emocionais, e causa, outras vezes diferen 
tes tipos de fenômenos sexuais. Um dos mais notáveis efei 
tos da estimulação no homem consciente é a imediata perda 
de contacto com qualquer pessoa com que ele esteja falando 
indicando que o hipocampo pode desempenhar uma função na 
determinaçao da atençao do indivídio. 

Um aspecto especial do hipocampo é que estímulos 
elétricos fracos podem causar descargar elétricas locais

~ 
, nessa regiao. Essas descargas causam diversos efeitos 
psicomotores, incluindo efeitos olfativo, visuais auditivo 
Tãteis e outros tipos de alucinações que são incontrolâveis 
mesmo que o indivíduo não perca a consciência e mesmo que 
ele saiba que seus efeitos são irreais. Uma das razões para 
essa hiperexcitabilidade é, provavelmente, o fato de que a 

composição de seu cortex difere daquela encontrada por todo 
o cerebro, tendo sõmente três camadas ao invés de seis, en 
contradas nas demais partes. 

Quase todos os tipos de experiências sensoriais 
causam ativação instantânea de diferentes partes do hipocam 
po, que distribui sinais para o hipotálamo e outras partes 
do diencéfalo através do fornix, levando-nos a crer que seu 
papel principal seja associar os diferentes sinais senso 
riais de modo a desencadear reações hipotalâmicas apropria 
das. 

Sugeriu-se também que o hipocampo desempenhe a
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~ a funçao de associar características afetivas de diferentes 
sinais sensoriais e depois, em troca, transmita as informa 

Av ø ou çoes correlatas para as areas de recompensa e de puniçao do 
hipotálamo e para outros centros, para ajudar a controlar 
as informações que o indivíduo irá ou não aprender. 

Resta-nos ainda comentarmos sobre a porçao do sis 
tema Límbico menos conhecida que pe o anel do cortex cere 
bral chamado Lobo Límbico, que circunda as estruturas lim 
bicas subcorticais. 

O Lobo Límbico está entre as partes mais antigas 
do cortex cerebral, no ser humano acredita-se que esteja

~ relacionado com a associaçao de centros inferiores que in 
terferem primariamente com o comportamento. 

A estimulação de diferentes regiões do lobo límbi 
co não nos dá idéia real de suas funções, já que os efeitos 
são tão numerosos e diferentes como os obtidos pela estimu 
lação do hipotálamo, da amigdala ou hipocampo, neles estão 
incluidos reações afetivas, incluindo raiva, docilidade, eš 
citação, alerta, etc. 

A ablação do lobo límpico não produz efeitos rele 
vantes, e em alguns casos são tão inconseqüentes que não 
se observaram modificações no comportamento do animal.

~ Já a ablaçao de certas áreas específicas produz 
efeitos significativos, quais sejam: 

A remoção bilateral da porção anterior do cyrus
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cinguli causa aumento da submissão do animal, a ponto dele 

não temer mais o homem, mesmo que esse temor existisse an
~ tes da operaçao e o animal parece perder sua consciência 

social. 
~ ~ A remoçao bilateral da porçao posterior do cortex 

orbito-frontal, freqüentemente, faz com que o animal desen 
volva intenso grau de inquietude motora, tornando incapaz 

de permanecer sentado em silêncio. 

A ablaçao da regiao temporal anterior produz a 

síndrome de Kluver-Bucy que consiste em: tendência excessi 
va de examinar objetos; perda do medo, agressividade dimi

~ nuida; modificaçoes nos hábitos alimentares (animal herbívg 
ro torna-se carnívoro); e as vezes cegueira psíquica. 

O problema está que na remoção da região temporal
~ anterior, várias estruturas importantes sao lesadas, princi 

palmente a amígdala, assim sendo fica muito difícil preci 
sar se essa gama de efeitos deva-se sõmente ã ablação da 

região temporal anterior.
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V - ETIOPATOGENIA 

Na revisão que fizemos sobre epilepsias focais dis 
corremos sobre as etiologias mais comuns encontradas quando 
deparamo-nos com um quadro epileptõgeno, agora discorrere 
mos especificamente sobre as etiopatogenias mais comuns da 
Epilepsia do Lobo Temporal, não esquecendo as demais causas 
organicas já citadas na etiologia das crises Focais. 

13 Um trabalho de Ounsted, Lindsay e Norman de l966, 
com 100 crianças portadoras, criteriosamente selecionadas, 
demonstrou 3 grupos etiolõgicos: 1) Trinta e três casos 
sofreram injfirias cerebrais identificadas antes do começo 
da enfermidade: dano ao nascer, traumatismos de craneo, in 
fecções do sistema nervoso central que foram os mais fre 
qüentes; 2) Trinta e dois pacientes que não apresentavam an 
tecedentes de patologia cerebral prêvia a um quadro de con 
vulsões febris prolongadas por mais de trinta minutos (sta 
tus convulsivo); 3) As trinta e cinco crianças restantes 
apresentavam crises e E.E.G. característicos de Epilepsia ' 

temporária sem História dano neurológico. 
lu Penfield em 1954 assinalou, num estudo com 157 

pacientes com Epilepsia temporal submetidos ã cirurgia, que
1 

a etiologia mais provavel era anõxia por compressão vascu 
lar no momento do nascimento ou durante os primeiros anos 
de vida. Esta dedução baseou-se no encontro de tecido cerg
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bral esclerõtico nas zonas medial e inferior do lõbulo tem 
poral.

3 Falconer e Colaboradores com 100 casos operados 
encontraram destruição de células nervosas no Hipocampo em 
50, geralmente acompanhado de lesões no núcleo amigdaliano 
e as vezes no cortex temporal. Mas desde então discute-se 
se essa lesao também denominada de escleroses medial tempo 
ral constitui a causa ou o efeito dos transtornos convulsi 
vos, pois além dos transtornos circulatõrios que ocorrem 
durante as convulsoes e a hipoxia devido a maior necessida 
de de consumo de oxigênio pelos neuronios do foco epileptõ 
geno, o edema cerebral secundário ã hipoxia é um fator adi 
cional que explicaria a destruição neuronal. 

Fatores genéticos devem ser também responsabiliza 
dos no estudo da etiologia dos Quadros Epilepticos. E prova 
da a transmissão genética para a predisposição de sofrer 
convulsões febris e foi visto que aproximadamente um terço 
dos casos de Epilepsia Temporal são secundários a convul 
soes febris prolongadas. 

Na figura abaixo vemos as várias contingências ã 

que se expõe um indivíduo portador de um gem para convul 
soes febris. Sedimentando essa assertiva os estudos de 

13 Ounsted e Colaboradores mostram que no grupo secundario 
‹~‹ a estado convulsivo febril, 30% dos irmaos das crianças es 

tudadas sofreram também convulsões nos primeiros anos de
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vida, geralmente febris, porém breves. Em contrapartida no
N o\° grupo de casos associados a injuria cerebral somente dos 

irmãos registraram história de convulsões. 

CF BREVE (Única e repetidas) CF PROLONGADA 

~ 1 
NAO HA DANO CEREBRAL ANOXIA EDEMAL LESAO NEURONAL 

N 1 . NAO APARECE EPILEPSIA TUGÚRAL ESCLEROSES MESIAL TEMPORAL 
1 . 

SUPERA A IDADE QUE O GEN CF EPILEPSIA TEMPORAL 
SE MANIFESTA (entre 6 meses 
4 anos) V . 

CONTROLADA COM MDICAMNTO DETERIORAÇÃO

V 
EVENTUAL DESAPARECIMENTO DO 

FOCO EPILEPTOGENO
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VI - CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

Iniciaremos nossa revisão clínica das Epilepsias 
Temporais comentando os fatores idade e sexo. 

Aird e Colaboradoresl assinalaram que em 12% dos 
seus casos de Epilepsia Temporal começaram na primeira dê 
cada de vida, e em 35% dos sintomas iniciais manifestaram- 
se na segunda década de vida. 

13 
Os trabalhos de Ounsted e Colaboradores mostram 

a idade média de início sintomatolõgico da Eplepsia Tempo 
ral segundo três Grupos Etiolõgicos:

A 
l) Cinco anos e tres meses para o grupo com dano 

cerebral. 

2) Três anos e dez meses para o grupo secundário 
a estado epilêptico. 

3) Oito anos para o grupo sem antecedentes patolê 
gicos. 

Em relação ao sexo temos igual incidência, mas no 
tamos que as mulheres tem menos crises focais que os homens 
A partir dos l8 meses de idade, provavelmente porque as mu 
lheres amadurecem mais rápido e o processo de maturação ce 
rebral reduz a facilidade de convulsionar ante um quadro 
hipertërmico. O risco de sofrer complicações por crises fg 
cais prolongadas ê maior para as mulheres, justamente pelo
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fato de que suas crises ocorrem antes dos 18 meses de ida 
de. Vemos entao que apesar de um maior risco de crises fg 
cais para os homens as mulheres tem mais possibilidade de 

~ «.¬ ` produzir complicaçoes e tem relaçao a certos aspectos. 

Do comportamento sexual dos mamíferos, trabalhos 
de Gyu M. Remillar e colaboradoresl7 demonstram a hipõtese 
de um dimorfismo sexual do cerebro humano entre homens e 

mulheres. O trabalho apresenta l2 (doze) pacientes do sexo 
feminino com Epilepsia do Lobo Temporal que reportam estímu 
los sexuais e até orgasmos como componentes efetivos das 
suas crises usualmente durante a aura. Com homens essas 
reações são muito raras, e muito menos freqüentes do que 
nas mulheres, o que sugere uma diferente organização das 
estruturas neuronais envolvidas com o comportamento sexual 
de homens e mulheres. 

Dimorfismo sexual de estrutura e função tem sido 
descritos na amigdala e suas conexões com a área preõtica e 

hipotálamo em algumas espécies de mamíferos. De outro modo, 
lesões extensas corticais abolem o comportamento sexual do 
gato macho mas não da fêmea. Essas estruturas límbicas, du 
rante relações sexuais de espécies mamíferos apresentam au 
mento da atividade elétrica, sendo que na fêmea do gato a 

atividade elétrica da amigdala aumenta muito na fase pôs- 
orgasmica do coito. 

Interessante assinalar que a incidência de homosse 
xualismo, automatismos do tipo travestismo e comportamento 
sexual feminino são encontrados numa porcentagem muito
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acima da média em homens portadores de epilepsia do lobo 
temporal, e essa alta incidência torna-se muito difícil de 

explicar se fundamentar-mo-nos nas bases teõricas que até
~ entao conhecemos. 

CARACTERÍSTICAS DAS CRISES NOS QUADROS DE 
EPILEPSIA TEMORAL 

Nos comentários gerais as Epilepsias focais cita 
mos vários tipos de crises evidenciadas durante o evoluir 
do quadro epileptõgeno, inclusive com a generalização da 
crise. Agora revisaremos os tipos de crises inerentes â 

Epilepsia Temporal, que para fins práticos denominaremos a 

aSsociaçáo de determinados tipos de crises com alterações 
eletroencefalográficos definidas nas zonas correspondentes 
aos eletrodos localizados nas áreas temporais dos couro ca 
beludo. Este critério inclui como temporais descargas em 
áreas silvianas e outras regiões corticais vizinhas. Em 
algumas circunstâncias o E.E.G. normal não invalida o diag 
nõstico da Epilepsia Temporal, que pode basear-se na repeti 
çao de episõdios de incondundável origem temporo-límbica. 

Vamos distinguir agora várias categorias de aümmes 
epilépticos do lõbulo temporal, lembrando que podem mes 
clar-se e variar muito de caso a caso, demonstrando a gran 
de amplitude de sinais clínicos, que essa patologia traduz.
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l) Com sintomas motores: crises versivas, rotatê 
rias, mastigatõrias,tõnicas ou clõnicas unilate 
rais. 

2) Com alterações da fala e linguagem: crises de 
anartria, afasia, repetiçao de vocábulos e in

~ coordenaçao da linguagem. 

3) Com sintomas vegetativos: cefalëiasparoxísticas 
crises abdominais, rubor etc.

~ 
4) Com alteraçoes da consciência, sensõrio, pensa 

mento, afeto e conduta: crises de ausência, alu 
cinações, vertigens, amnésia, fenômenos de "de 
'a-vu", crises de medo e terror, raiva, auto 3 _ 
matismos e o síndrome hipercinëtico. 

Além desses tipos clássicos, temos formas compos 
tas e crises parciais temporais secundariamente generaliza 
das. 

Nossa intenção será destacar como se agrupam, sua 
freqüência, bem como sua configuração eletroencefálica, que 

~ A nortearaormssa conduta terapeutica frente a uma epilepsia 
temporal na infância. 

QUADROS CLINICOS cARAcTERIsTIcoSz 

EPILEPSIA BENIGNA DA INFÂNCIA com ESPIGA TEMPORAL 
MEDIA (cRIsEs siLvIANAs).
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Nao sao crises que se originam no lõbulo temporal 
e sim no giro de rolando inferior, mas conforme nossos cri 
têrios práticos postulados, classificamo-las como temporais 

Se caracterizam por: Sintomas somato-sensitivos ' 

tais como parestesias na lingua e mucosa oral e contrações 
labiais opostas ao hemifêrio donde se origina a descarga. 

Ocorre bloqueio da fala, contrações tõnicas ou tg 
nico-clõnicas em hemi-fašàespecialmente em comissura labial 

Normalmente hã preservação da consciência, exceto 
quando há generalização da crise. Chama-nos a atenção que 

os pacientes portadores não apresentam sinais e sintomas 

habituais de outras formas de epilepsia temporal como trans 
tornos psíquicos, perceptuais,automatismos, amnésia ou 

estados confusionais pôs-crises. 

Por outro lado os ataques ocorrem freqüentemente ' 

durante o sono. O diagnóstico pode ser clínico quando o 

quadro tem as características usuais, quais sejam: criança 
com desenvolvimento neuro-psicomotor normal que entre os 

quatro e doze anos apresenta ataques durante o sono com 
sinais de lateralizaçao numa hemi¬&se e desperta com blg 
queio da fala mas sem distúrbios de consciência. 

O exame neurológico ê sempre normal, mas o E.E.G. 

mostra clara e definidamente espigas na região temporal 
média, unilaterais geralmente, ainda que em algumas oca 

I 
~ A sioes se registram em formas sincronicas nos dois hemisfê
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rios. Estas espigas difundem-se ã áreas vizinhas e aparecem 
tanto em vigília como durante o sono, mas Lombrosog assina 
la que em 35% dos seus casos, essas espigas sõ se evidencia 
ram durante o sono. A interrelação sonoe E.T. será melhor 
estudada mais adiante, onde mostraremos o trabalho de 

12 
J. Montplaisir e colaboradores . 

cRIsEs VERSIVAS E ROTATÓRIAS 

São a manifestação mais freqüente das crises moto 
ras parciais com sintomatologia simples. A descarga origi 
na-se em áreas frontais e temporais. O paciente desvia os 

olhos de forma tônica conjugada e faz rotação da cabeça ten 
dendo também a girar o corpo. Esse impulso pode ser tão in 
tenso que o paciente gira sobre si mesmo e pode cair. Pode 
causar generalização da crise e nesse caso há perda de cons 
ciência. 

Nao sao formas puras de epilepsia temporal, mas 
nos interessam pelos seguintes aspectos: 

- Os casos geralmente correspondem a epilepsias 
temporais secundárias a lesão cerebral prévia ou dano cere 
bral seja por traumatismo perinatal ou convulsões febris 
prolongadas. 

- Existem componentes versivos cefálicos em algu 
mas epilepsias temporais completas.
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~ - A generalizaçao dessas crises. 

AFASIA PERSISTENTE - (DISFASIA) 

Pode ser o único sinal de uma crise epiléptica 
que se origina em região frontal e temporal do hemisfério 
dominante. No momento da crise pode haver também dificulda 
des para ler e escrever e também para compreender a lingua 
gem oral. Pode chegar em certas ocasiões a desaprender o 

seu idioma. Não aprofundar-no-emos no estudo desse tipo de 
crise por ser excepcional na infância, mas descreveremos ' 

suscintamente uma síndrome que aparece na criança e que 
consiste na aparição de uma afasia persistente, um transtor 
no convulsivo e anormalidades eletroencefalogrãficas domi 
nantes em áreas temporais. 

Quando associamos esse tipo de crise ao desenvolvi 
mento psico-motor da criança, devemos ficar alertas para 
quadros de incapacidade de aprender a falar que as vezes 
recebem diagnóstico de deficiência mental e que podem ser 
causados por esse tipo de síndrome epilético. 

EPILEPSIAS COM SINTOMAS VEGETATIVOS 

Enfocaremos esse tipo de quadro epiléptico, pois 
no caso que relatamos, foi feito diagnóstico da crise vege 
tativa antes das evidenciaçóes que levaram ao diagnóstico
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final de epilepsia temporal. 

Por esse caso, nota-se que crises do tipo Vegeta 
tivo podem anteceder a instalação de um quadro focal com 
sintomatologia mais típica e em certas ocasiões os sinais 
vegetativos (palidez, rubor, cianose, sudorese, hipertensãq 
sinorrëia, vomitos, relaxamento esfincoriano, etc) consti 
tuem as unicas ou principais manifestações; como observamos 
em algumas cefalêias paroxisticas ou crises abdominais. Den 
tro deste grupo se encontram casos nos quais as crises vege 
tativas correspondem a descargas de um foco temporal, que 
parece-nos ser o que aconteceu como o paciente que estamos 
enfocando. 

E comum as crianças apresentarem episõdios de dor 
abdominal repetida, acompanhada de palidez, nauseas e vomi 
tos que podem em alguns casos, principalmente se houver re 
corrências de muita intensidade e não resposta ã medicação 
clínica, ter como causa descargas neuronais da região tempo 
ral. Se a esta sintomatologia associa-se sonolência poste 
rior e E.E.G. com salvas de ondas lentas generalizadas no 
registro espontâneo ou foco espicular em área temporal ê 

correto o diagnóstico de epilepsia. 

AUSENCIAS TEMPORAIS 

Ao falarmos em "ausências" imediatamente trazemos 
a mente um quadro clínico inerente as epilepsias do tipo
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pequeno mal, mas a epilepsia temporal também pode apresen 
tar essa sintomatologia. Se reconheçe como ausencias tempo 
rais as crises nas quais hâ alteração da consciência como 
elemento dominante e que o E.E.G. mostra atividade anõmala 
em foco temporal. 

Caracterizar-se por uma brusca interrupção da ati 
vidade mantida pelo paciente que cai mantendo o olhar fixo 

durante tempos que variam de poucos segundos ã alguns minu 
tos. Pode-se detectar um leve desvio ocular ou rotação da 

cabeça, palidez ou rubor e conforme veremos mais adiante se 
associam automatismos simples ou complexos. 

SÍNDROME HIPERCINETICO 

Afeta predominantemente crianças do sexo masculino 
e caracteriza-se por uma atividade física continua durante 
todas as horas do dia, sono profundo (exceto nos primeiros 
meses de vida) marcada por atenção dispersas,baixa toleran

~ cia â frustraçao, deäxmtnfle da agressividade, euforia in 
tercalada por acessos de raiva e pouca noçao do perigo. 

Nosso primeiro enfoque a esse tipo de criança ë 

fundamentar essa conduta em bases emocionais e a segunda 
alternativa diagnóstica ë E.T., pois o síndrome hipercinêti 
co ê um componente freqüente de quadrostemporais com inicio 
precoée. E muito difícil a evidênciação de um quadro epilêp 
tico temporal somente com manifestações hipercinêtica, ê
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-M necessário para tanto outros sintomas, tais como convulsoes 
tonico-crônicas mais comumente, e anormalidades eletroence 
falográficas para a elaboração desse diagnõstico. 

Quando discutirmos aspectos da personalidade epi 
lêpticas nõs deteremos mais nessas evidenciações. Mas sintš 
tica e obsetivamente podemos considerar o síndrome hipersi 
nëtico como um componente clínico de várias formas de epi 
lepsia , com porcentagens que variam de 5 a 10% de ocorrên 
cia numa população de crianças epilêpticas, e que associa- 

se mais com a estruturação da personalidade e conduta do 

paciente epilêptico do que com algum foco cerebral específi 
co, haja visto o fato de estar relacionado com vários qua 
dros epileptõgenos diversos. 

FORMAS COMPLETAS DE EPILEPSIA TEMPORAL 
(Epilepsias psicomotoras) 

As crises do tipo psicomotoras já foram vistas e 

descritas no início deste trabalho, agora teceremos conside 
raçoes sobre suas manifestaçoes e características quando 
inerentes a um quadro completo de epilepsia temporal, no 

qual podemos distinguir dois grupos de sintomas: 

- Ausëncias temporais seguidos de automatiSmos:no£ 
malmente todas essas formas envolvem certo grau de altera 
~ A ~ çao da consciencia, obnubilaçao ou perda do contacto com O 

meio. Existe uma granda -gama de sinais e sintomas acompa
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nhantes e ê muito difícil uma descrição precisa, mas todos
~ os casos implicam numa alteraçao na conduta normal do indi 

víduo. 

Habitualmente as crises iniciam-se por uma brusca 
parada na atividade desenvolvida e olhar fixo, seguem-se mg 
vimentos automáticos repetidos do tipo mastigatõrios, lin 
gual, seccional, manipulação sem sentido de objetos, marcha 
desorientada, palavras ou murmurios ininteligíveis. Estes 
episódios tendem a repetir-se da mesma forma em cada pacien 
te e duram de um a dois minutos, ainda que excepcionalmente 
possam durar horas. 

A ocorrência de amnêsia ê constante. Entre as ati 

vidades automáticas completas se encontram as "fugas epi 
lëpticas“ em que o paciente pode chegar a realizar atos 

muito elaborados como tomar meios de transporte, fazer tare 
fas habituais, caminhar para locais distantes sem ter o 

mínimo grau de consciência do que está acontecendo e ao ces 
-‹ sar a crise nao recordar-se de como chegou até determinado 

local ou o que fez durante o estado epilêptico. 

Deve-se no entanto salientar que esses episõdios '

~ sao muito raros na infância. 

2) Crises Psíquicas: aqui se incluem uma grande va 
riedade de experiências subjetivas: ilusões, alucinações , 

alteraçoes na percepçao e no pensamento, mudanças no estado 
de ânimo com risos imotivados ou compulsivos, crises de
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-M 

pranto, prazer, ou dor e etc. Estes fenômenos sao dificil 
mente relatados pelas crianças portadoras ficando difícil ' 

avaliar sua real incidência dentro das epilepsias temporais 
da infância. O que notadamente se observa são mudanças brus 
cas do comportamento habitual com atos de violência, destru 
tividade e outras atitudes antisociais. 

13 Ounsted e colaboradores encontraram crises de 
raiva em 36 de 100 crianças com epilepsia temporal que apa 
recem em distintas idades durante o evoluir da enfermidade. 
As crises de raiva ou furor não guardam relação com o cons 
ciente intelectual mais são muito mais freqüentes nos gru 
pos com epilepsia temporal secundaria a dano cerebral pré 
vio e status convulsivo. 

Vamos agora abordar os aspectos psiquiátricos e 

relacionados com a formação da personalidade do epilëptico. 
O paciente epilêptico desde a tenra idade enfrenta diversos 
tipos de bloqueio social, inclusive no prõprio seio fami 
liar, inerentes ã repercussao das suas crises no seu ambien 
te. 

A possibilidade sempre presente de sofrer uma cri 
se num momento importante ê ansiogênica e gera condições de 
insegurança e de difícil identificação do EU. 

A adaptação as crises envolvem adaptação aos pro 
blemas fisiológicos decorrentes. As crianças que tem poucos 
ataques manifestos, mas muitos paroxismos de alterações EEG 
tem muita dificuldade de concentração e de adaptação ao
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ambiente escolar e aos seus colegas. 

Descargas paroxisticas do lobo temporal podem ter 
efeitos acumulativos similares sobre a capacidade do pacien 
te em integrar sua experiência vital. Essas descargas, prin 
cipalmente quando difusas e profundas em estruturas subcor 
ticais, particularmente rinencêfalas, interrompem o funcig 
namento normal de importantes sistemas integradores, que 
parecem fundamentais na integraçao e expressao das emoçoes, 
na aprendizagem e na memõria. 

O problema da disritmia cerebral paroxistica, as 

complicações do controle médico insuficiente, que freqüente 
mente podem levar a lesões com possibilidade de dano cere 
bral,e os problemas potenciais ã ingesta crônica de farma 
cos, se somam a um importante conjunto de perigos e altera 
ções fisiolõgicas, como a do rítmo do sono, crian 
do uma barreira muitas vezes humanamente impossível de ser 

vencida pelo paciente epilêptico. 

No aspecto sono, J. Montplaiser, M. Laverdiere e 

colaboradoreslz estudaram um paciente com epilepsia hipocam 
pal que apresenta freqüentemente crises noturnas. Um ele 
trodo fixado em regiões profundas do cortex hipocampal re 
gistrou descargas focais de pequena duração na fase REM e 

não-REM do sono. No entanto, ao despertar, especialmente na 
fase REM ou pouco apõs a essa fase do sono, facilitava- se 

em muito a ocorrência de crises generalizadas. 

Outra constatação ê que crises de terror noturno
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(mas não pesadelos) desaparecem apõs lobectomia temporal 
-‹ direita, sugerindo que o pavor noturno ë uma manifestaçao 

das crises,no caso. 

Outros resultados consideráveis desse estudo säo: 

l) No aspecto eletroencefalogräfico atividade com 
aparecimento de pontas no período inter-crise no mesmo lado 
do foco primário no hipocampo são independentes do estado ' 

de vigilância, mas o sono facilita a propagação de pontas
z 

no EEG, com atividades epileptgenas em regioes ipisi e con 
tralaterais. 

~‹ 
2) Crises focais sao menores e menos numerosas du 

rante o sono do que durante o despertar. 

3) Não há variações ou flutuações na freqüência ou 
duraçao das crises durante o registro diurno das atividades 
do paciente.
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VII - ASPECTOS ELETROENCEFALOGRÃFICOS 

Em termos gerais podemos dizer que o E.E.G. na ELT 

mostra durante o período inter-crises, grafo-elementos paro 
xísticos, espigas, descargas de ondas lentas ou de espi 
ga-onda nas ãreas de projeção do lobo temporal.

6 Trabalhos de Jasper y Kershman de 1941 e Gibbs 

y Fuster marcam um ponto fundamental no diagnóstico eletro 
encefalogrâfico da epilepsia temporal ao indicar a ocorrêo 
cia de espigas e ondas agudas originárias no lobo temporal. 

Por outro parte a existência de esclerose e outras 
lesões na região amigdaliana e hipocampal na anatomia pato 
lógica de pacientes com E.L.T., se descreve desde o século 
passado. 

11 
Um trabalho de Margerrison e Corsellis, de 1966 ' 

mostra o resultado da correlação clínica com aspectos elo 
troencefalogrãficos e anatomopatológicos postsmortem num 
grupo de pacientes, dos quais 39 eram epilëpticos sendo 26 

do lobo temporal. O grau de correlaçao foi altamente signi 
ficativo para os 3 parâmetros: 

l) A clínica e o EEG concordaram em 85% dos casos. 

2) O EEG e a anatomia patológica em 82% dos casos. 

3) A clinica, o EEG e a anatomia patológica em 72%.
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~ Nao obstante, ê necessário ressaltar que na crian 
ça.‹3s focos de descargas em áreas temorais apresentam diferenças subg 
tanciais em relação ao adulto, tanto no referente a topogra

Q Í'-' F1 :Í |.:. fia espicular dentro do lõbulo como do tipo de crise _ 
ca associada. 

Nesmainsürme, necessário se faz que tracemos algu 
mas consideraçoes: 

l) Em primeiro lugar (e isto vale para qualquer ti 
po de processo comicial) o foco eletroencefalogräfico pode 
não expressar-se no registro por diversos motivos: 

a) Foco profundo que náo ê capuxh.pelos «eletrodos 
de superfície. 

b) Focos de freqüência de descarga muito baixa que 
não aparecem durante o lapso de tempo em que se 
realiza o registro. 

c) Focos profundos que traduzem descargas sobre 
estruturas de projeção difusa bilateral e que 
se expressam eletroencefalográficamente por pa 
roxismos generalizados em lugar de focais. 

d) Em muitas ocasioes os focos de espiga temporal 
sõ aparecem durante os registro de sono. 

2) Focos únicos, multiplos, unilaterais e bilate 
rais: a detecção eletroencefalográfica de focos espiculares 
únicos, multiplos, uni ou bilaterais, ê outro elemento de 
importância na evolução clínica e prognõstica.
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Nota-se que os pacientes com focos espiculares bi 
laterais ou múltiplos tem maior número de crises, são mais 
dificeis de controlar com a medicaçao e a enfermidade em si 
ê mais prolongada. 

3) A atividade basal› ë o terceiro elemento a con 
siderar em relação ao prognóstico. Um bom rftmo de fundo se 
associa em geral com uma boa evolução, mas ao contrário uma 
atividade basal alterada (por ritmos lentos, desorganizaçao 
espacial e ou assimetrias se correlacionam mais frequente

~ mente com evoluçao desfavorável. 

Em síntese: correlacionando entre si os distintos 
parâmetros mencionados se pode em muitos casos ter uma ori 
entação prognõstica. Assim, um foco único em área temporal 
média e boa atividade basal, tem em geral um bom prognõsti 
co. Em contrário, um registro basal alterado, em mais de 

um foco espicular em areas anteriores tem possibilidades ' 

evolutivas bem mais desfavoráveis. 

A ocorrência de atividade paroxística de ondas len 
tas e especialmente de espiga-onda se pode associar com

~ ausencias atípicas habitualmente prolongadas e com automa 
tismos. 

Finalizando este tõpico o registro eletroencefalg 
gráfico resulta crucial para a correta delimitação topogra 
fica dos distintos tipos de ausência epilêptica.
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VIII - CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS 

Voltando aos aspectos clínicos do diagnóstico dife 
rencial das formas mais completas de E.T. surge como priori 
dade estabelecer critérios diagnósticos que podem logo re 
forçar-se com um adequado correlato eletroencefalogrãfico. 

Qualquer que seja a agrupação dos ditos sintomas, 
aparece em primeiro lugar a dificuldade para diferenciar 
uma crise psíquica do tipo epilêptico de uma alteração da 
conduta por perturbação: emocional. Deve-se então levar em 
conta os elementos comuns aos ataques epilêpticos e sua 
ocorrência, normalmente de forma abrupta, sem motivo aparen 
te, ainda que na epilepsia temporo-límbico os ataques comi 
ciais podem ser influenciados por desencadeantes emocionais 
conscientes ou inconscientes. Ocorrem como se a crise esti 
vesse enxertada na atividade habitual do paciente, geralmen 
te o episódio fica obscurecido ou confuso por uma alteraçao 
concomitante da memória (dismnësia). Os transtornos psiquiá 
tricos raramente se inserem de maneira tão brusca. Comumen 
te reconhecem experiências prévias que justificam sua apari 
çao e ademais o paciente recorda certas situaçoes ou cir 
cunstãncias que precipitaram seu ataque. 

Um problema semelhante em certos aspectos ocorre 
no diagnóstico diferencial de crises de conduta que ocorrem 
durante o sono que são sumamente freqüentes na infância.
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Se trata do sonanbulismo, rangir de dentes, terrores notur 
nos, pesadelos com alucinações e inclusive enurese. Alguns 
autores agrupam parte dessas manifestações sob a deng 

~ ~ minaçao de síndrome noturno da epilepsia. Nao concordamos 
com esse critério pois consideramos que essas alterações da 
conduta expressam habitualmente a circunstância de que a 

criança utiliza a etapa do sono como uma maneira de reviver 
e elaborar um acúmulo de experiências e estímulos as vezes 
excessivos. Interpretamo-los como sintomas de ansiedade que 
resulta conveniente investigar do ponto psicológico. Na prá 
tica tem-se visto muitas vezes que a freqüência dos terrg 
res noturnos se reduzem quando os pais podem ficar por mais 
tempo com o filho e acompanhã-lo no momento de deitar-se. 

No entanto, em alguns casos, a crise durante o 

sono ê tao completa que realmente levanta-se a possibilida 
de de que se trate de uma E.T.. 

Dada a complexidade do diagnóstico diferencial en 
tre transtornos psicológicos e crises de E.T., devemos ser 

muito cautelosos na interpretaçao dos sinais e sintomas. 

Evidentemente o E.E.G. ê um valioso auxiliar, mas 
devemos ser muito cautelosos na sua interpretação. E muito 

~« distinta a significaçao diagnóstica que podem ter espigas, 
salvas de ondas lentas ou paroxismos de espiga-onda em 
áreas temporais, preferentemente unilaterais. 

Fenômenos de lentificação no traçado eletroencefa 
logrâfico durante uma hiperventilação são fisiológicos na
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infância. 

Quais então seriam as possibilidades de diagnõsti 
co de E.T. na criança, especialmente quando se trata de 

crises complexas com compromisso psíquico? 

l) E.E.G. focal temporal típico no momento das cri 
ses. 

2) Crises compatíveis com E.T. mas com E.E.G. fg 
cal intercrítico. 

3) Crises completas de E.T. com características ' 

clínicas muito definidas que se repetem em epi 
sõdios distintos com E.E.G. intercritico normal 

4) Transtornos de conduta mais E.E.G. focal ano; 
mal. 

‹-‹ 

5) Transtornos de conduta mais E.E.G. anormal nao 
focal. 

Nas categorias l, 2 e 3 correspondem sem dúvida al 
guma a E.T.. Incluímos os casos de crises de origem comi 
cial temporal apesar de que o E.E.G. registre focos porque 
ë reconhecido que o E.E.G. pode não detectar uma descarga 
originada em áreas mesiais temporais. Fusterls teve que 
trabalhar muitas noites para demonstrar que em certos pa 
cientes com E.T. a espiga aparecia unicamente durante o 

sono. Em alguns casos somente a implantação de um eletrodo 
esfenoidal permite registrar um foco epileptõgenio que con 
firme uma forte presunção clínica.
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A possibilidade assinalada em 49 lugar deve ser 

muito discutida e temos que considerar em cada paciente as 

vantagens e inconveniências do diagnõstico de E.T.. Isto 

leva a comparar o risco natural da enfermidade nesse indiví 
duo em particular com o risco de uma medicaçao prolongada , 

tendo em conta a probabilidade de que a anormalidade eletro 
encefalografica encontrada nao se relacione com o quadro 
clinico. 

A associação referida no item 5 não pertence ao 

quadro das E.T.,posto que não implica sintomatologia clíni 
ca nem eletroencefalogrãficas definidas. Este grupo poderia 
definir-se melhor explicitandos os critérios de traçado que 
levaram a interpretar os E.E.Gs. como anormais, mas ainda 
temos um baixo risco de equívoco, considerando ainda que 
nesse grupo se incluam numerosas criança com disfunção cere 
bral mínima (DCM) na qual ocorrem conduta hiperativa, bai 
xa tolerância â frustação e falta de controle da agressivi 
dade, com E.E.G. desorganizado por uma maior densidade de 

ondas lentas, importante frisar que estes pacientes não de
~ vem receber medicaçao anti-convulsivante. 

Justamente, também é discutível a interpretação em 
favor de um diagnóstico de E.T. de uma resposta clinica pg 
sitiva frente a administração de anticonvulsivos. Todo en 
fermo pode melhorar unicamente por ver o médico regularmen 
te ou pelo efeito placebo da medicação. Além disso, certas 
drogas antiepilépticas podem produzir um efeito inespecífi
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co sobre a conduta do paciente. 

Inversamente, os benefícios de um tratamento psi 
colõgico dos transtornos emocionais podem exercer efeitos 
indiretos sobre a freqüência ou intensidade de crises comi 
ciais. 

Em suma, a E.T. continua sendo o campo onde mais 
se intrincam, relacionam e as vezes confundem-se os comple 
xos sintomas neurológicos e psicológicos que dificultam o 

diagnóstico e o entendimento do quadro clínico apresentado. 
Evidentemente, a criança que apresenta perturbações perma 
nentes ou paroxísticas em sua conduta e conseqüentemente na 
sua esfera emocional e afetiva, necessita de uma ajuda psi 
cológica. 

Quando estes transtornos respondem a mecanismos 
epilêpticos responsáveis pelo desencadeamento das crises , 

há necessidade imperiosa de terapêutica anti-convulsivante. 
A experiência nos mostra que a terapêutica medicamentosa ê 

bãsica para a eventual cura do paciente epilêptico, mas tam 
bêm nos orienta a interpretar o fenómeno epilêptico, parti 
cularmente a E.T., como uma condição que compromete a crian 

ev ~\ ça na estruturaçao da sua personalidade e na sua relaçao' 
com o meio de tal maneira que dificilmente pode ser solu , -- 

cionada mediante o uso isolado de uma droga, por tempo pro 
longado sem a compreensao e tratamento do problema na sua 
totalidade.



52 

IX - CONCLUSÃO

~ Por tratar-se de uma revisao teõrica, tendo como 
ponto de partida o relato clínico de um único caso, ficamos 
sem um substrato palpável para o desenvolvimento de uma 
conclusão tradicional. 

A revisao teõrica por nõs elaborada suscinta e 

objetiva, já trãs em seu bojo um cabedal de fatos e conhe 
cimentos que da forma como estão relatados dispensam uma 
conclusão final. Hipóteses, averiguações, deduções ou in 
quisições sobre o exposto teoricamente não ê pertinente aos 
objetivos do presente estudo, que na sua simplicidade não 
confere, nem pretende oferecer respaldo científico para 
tal. 

Ficamos entao com o relato clínico, por si sô, pa 
ra comentar; antevendo aqui perspectivas de possíveis colo 
caçoes de cunho conclusivo. 

Trata-se, até a última consulta por nõs relaciona 
da, de um quadro clínico característico de uma epilepsia 

|.|. :Í H. Q ¡.|. Q-V H do lobo temporal, com um progressivo, que inclusive 
compreendeu diagnóstico inicial de crises Vegetativas, mas 
que paulatinamente, através das suas manifestações clínicas 
caracterizou-se indubitãvelmente como uma epilepsia tempo 
ral.
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Os primeiros fatos clínicos que incluiam fenômenos 
motores, como desvio conjugado de olhos e tremores crônicos 
da comissura labial, bem como fenômenos de ordem vegetativa 
estão notoriamente enquadrados nas descrições clínicas le 
vantadas de epilepsias temporais, e que no presente caso 
apresentaram-se como põdromos. A intrincada e ampla rede de 
conexões das estruturas temporais com o cortex motor e os 

núcleos envolvidos com o sistema vegetativo orgânico, expli 
cam essas ocorrências clínicas e nos fazem pensar que a 

enfermidade estava nessa altura iniciando-se ou seja passan 
do por um estágio primário onde as descargas de foco epilep 
tigeno seriam menos intensas ou estavam mais relacionadas ' 

com as estruturas citadas. 

Apesar de termos assinalado na revisao teórica cau 
sas orgânicas etiolõgicas para o desencadeamento de crises 
focais a história do presente caso nao apresenta essa pro 
babilidade, haja visto a ausência de patologias anteriores 
com potencial etiopatogenico e o pleno desenvolvimento pon 
dero-estatural do paciente, bem como a inexistência de si 

nais positivos nos exames neurolõgicos ou na cintilografia 
cerebral efetuados. 

Nas consultas subsequentes que cobrem um período 
de aproximadamente dezoito meses, apõs a instituição de

A terapêutica anti-convulsivante sõ houve relatos de sintoma 
tologia de ordem vegetativa (cefalêia,desconforto abdominaL 
nauseas, palidez cutanea e sudorese), desaparecendo portan
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A A to os tremores cronicos e a perda de consciencia relatados 
na primeira consulta. Levando-nos obviamente a pensar na 
contenção terapêutica do foco epilêptogeno com a dosagem de 
fenobarbital administrada (lOOmg por dia). Numa segunda anê 
lise podemos empiricamente arguir se essas manifestações ve 
getativas exclusivas, e o cessamento das manifestações motg 
ras, não estariam enquadradas no natural estadiamento da 

moléstia. Haja visto o teste terapêutico instituído durante 
o transcorrer dessa fase, com fenitoína (200mg por dia) não 

~z ter produzido alteraçoes dignas de nota na evolução dos si 
nais clínicos da patologia. 

Nessa fase, um fato digno de nota ê o aparecimento 
desses sinais clínicos durante o período de sono, levando 
ao despertar do paciente. O trabalho de J. Montplaisir e 

colaboradores, resumido nesse estudo, associa a fase R.E.M. 
do sono a crises epilêpticas noturnas. A ativação do siste 
ma límbico que o sonhar propicia através do componente emg 
cional, bem como o aumento da atividade neurológica nessa 
fase, explicam as crises, principalmente as de terror notur 
no que ocorrem durante o sono ou no seu despertar. 

~‹ A caracterizaçao insofismävel de um quadro de epi 
lepsia focal veio com os dados eletroencefalogrâficos de 

atividades irritativas focal no hemicraneo direito e uma 
clínica de episódios de confusão mental e automatismos de 

membros, nesse momento a ocorrência dessas crises psico- 
motoras associadas ã história clínica disponível induzem
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ao diagnóstico de epilepsia temporal, perfeitamente ajustš 
vel aos critérios fixados na nossa revisão teórica.

~ A enfermidade evolui, e visando sua contençao ë 

instituída terapêutica adicional com carbamazepina (600 mg 
por dia), que confirmando essa assertiva, em duas semanas 

elimina a ocorrência das crises, contendo a evolução sinto 
matolõgica produtiva da epilepsia. 

Nesse ponto podemos intuitiva e empiricamente in 
quirir: estaria a terapêutica instituída involuindo o foco 

epileptógeno e conseqüentemente erradicando-o, ou simples 
mente estaria impedindo suas manifestações sintomatológicas 
relevantes sem alterar a progressiva evolução da patologia. 
Descartando-se a hipótese de uma dosagem não eficaz ou 

sub-terapêutica, com os novos dados clínicos relacionados ' 

após dez meses de instituição dessa abordagem, ficamos ló 
gicamente com a segunda hipótese. 

Esses dados evidenciando perda da consciência com 
automatismo verbal, marcha sem orientação, olhar fixo com 
automatismos de membros e movimentos de ambulatórios sem 
deslocamento efetivo, somados a padrão eletroencefalogrãfi 
co com atividade irritativa e sofrimento focal em áreas tem 
porais, sedimentam o diagnóstico de epilepsia do lobo tempo 
ral claramente instalada e seguindo-se uma lógica fundamen 
tada na história clínica, em franca evolução. A elevação 
na dosagem da terapêutica anti-convulsivamente, levada a 

efeito na última consulta relacionada, mostra que essa
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~ opiniao ê compartilhada pelo terapeuta responsável. 

Nesse ponto, separando-nos do caso, por uma contin 
gência temperal, visto não nos ser possível antever o futu 
ro. Jã acompanhamos a evoluçao clínica do paciente o sufi 
ciente para o fim a que se destinava, que foi o de servir 
de marco inicial e exemplo prático para a revisao teõrica 
que se seguiu. 

Desse estudo teõrico compilado, mister se faz enfa 
tizarmos a diferenciação da epilepsia do lobo temporal para 
com as demais no que tange aos aspectos psicológicos envol 
vidos. O fato da mesma atingir estruturas cerebrais respon 
sãveis pelo controle do padrão emocional, agressividade , 

afetividade e instintividade de um modo geral, intrinsica 
mente conectadas a centros reguladores do prazer e despra 
zer; e principalmente pelo fato de que fatores ambientais 
ou mesma a repetição de um padrão psíquico, num mecanismo 
de "flash-back", possam vir a desencadear uma crise, colo 
cam a epilepsia temporal numa inter-relação muito estreita 
e direta com o psiquismo do seu portador, extrapolando por 
tanto os critérios de abordagem puramente organicistas e 

obrigatoriamente levando o terapêuta a buscar bases psiqui 
cas, ao menos para uma melhor Visualização e comprensão dos 
fatores predisponentes de uma crise.

~ Nesse particular a ativaçao,nas crises,de núcleos 
conexos aos centros de prazer do cêrebro humano, bem como
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dos relacionados com a emotividade e sensações propriocepti 
vas abrem caminho para uma abordagem não apenas fundamenta 

da na farmacologia, mas também voltada a psiquiatria e 

psico-fisologia, abrindo um vasto campo de interesse cientí 
fico e de busca â formas alternativas de tratamento.
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S U M M A R Y 

The present work shows a description of a clinical 
epilepsy case of the temporal lobe in children, follouved by 
an objetive theory review where we made general considerations 
about phocal epilepsy, giving special emphasis to its clinical 
manifestations and classification, concentrating finally in the 
temporal epilepsy, where we analyzed the anatomy and physiology 
of the temporal lobe, and then discussed about the etiopatogenics 
clinical manifestations and diagnosis criteria of this singular 
type of epilepsy which we found to deserve special emphasis, in 

which the study of the patient's psychic state and the factors 
that determine the crisis must be carefully analysed, suggesting 
the need for a psychiatric treatment and alternative therapies.
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