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RESUMO

Introducéo: Lesdes hipdxico-isquémicos (HI) podem causar pgiaéoem maior ou menor
grau, dependendo do momento em que estes ocormnindtiltos pds-natais, € comum a
ocorréncia de lesbes cicatriciais, caracterizandginia e/ou cistos porencefalicos (U/CP).
Objetivos: associar a localizagéo, extensao e gravidadesd# Icerebral no espectro U/CP,
com caracteristicas da epilepsia, das alteracoezrasce do impacto destas em atividades de
vida diaria (AVD).Métodos: Foram avaliados 21 pacientes (15 homens e 6 nasheom
idades entre 15 e 39 anos, média de 25,66; DP2) €dim epilepsia e lesdo cerebral por
U/CP gque frequentavam o ambulatorio de epilepsi@atwico de Neurologia do Hospital S&o
Lucas da Pontificia Universidade Catélica do RSGRS). Todos realizaram RNM, EEG,
avaliacdo motora e funciondResultados: Quinze pacientes (71%) apresentaram U, dois
(9,8%) CP e quatro (19,2%) U + CP. Todos os EE@Gs/as alterados, com predominio de
lentificacdo multilobar (66,6%) e descargas mubgiees (71%). A maioria dos pacientes
(47,6%) apresentou combinacao de crise parciallesr(€PS) e complexa (CPC), evoluindo
para secundariamente generalizada (CSG). Equildmdinuido e dificuldades na realizacéo
de atividades de vida diaria foram comuns aos 2ieptes.Conclusao:alteracdes motoras,
advindas de lesBGes cerebrais, somadas a ocorréecierises epilépticas impactam na
capacidade funcional de pacientes com U/CP.

Palavras-chave:Ulegiria/cistos porencefélicos. Epilepsia. Alterag@notoras. Atividades de
vida diaria.



ABSTRACT

Introduction: Lesions hypoxic-ischemic pathologies can causegheh or lesser degree,
depending on when they occur. In postnatal insidtshe common occurrence of scarring,
characterizing ulegyria and/or cysts porencephdliéPC). Objectives: To associate the
location, extent and severity of brain injury iretspectrum U/PC, with characteristics of
epilepsy, motor abnormalities and their impact otivdies of daily living (ADLs). Methods:
We evaluated 21 patients (15 men and 6 women, bgieeen 15 and 39 years, mean 25.66
SD 7.12) with epilepsy and brain injury by U/PCeading the epilepsy clinic of the
Neurology Service Sao Lucas Hospital of the Cathdliniversity of RS. All patients
underwent MRI, EEG, motor and functional assessmBesults: Fifteen patients (71%)
presented U, 2 (9.8%) PC and 4 (19.2%) U + PC.EiGs were abnormal, with a
predominance of slowing multilobar (66.6%) and mhatiar discharges (71%). The vast
number of patients (47.6%) had a combination ofpgnpartial seizures (SPS), complex
(CPS), evolving to secondarily generalized (GTSgcieased balance and difficulty in
performing activities of daily living were commor t21 patients. Conclusion: motor
abnormalities resulting from brain damage, couplith the occurrence of seizures impact
the functional capacity of patients with U/PC.

Keywords: Ulegyria/porencephalic cysts. Epilepsy. Motor aiomalities. Activities of daily
living.
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1 INTRODUCAO

1.1  ENCEFALOPATIAS  HIPOXICO-ISQUEMICAS: MECANISMOS DE
PRODUCAO

A encefalopatia hipéxico-isquémica (EHI) é uma degdie ndo progressiva,
consequente a sindrome hipdxico-isquémica, caupalia associacdo entre a reducdo de
oxigenacdo de sangue com aumento de dioxido dercailhipdxia) e a falta de perfuséo nos
tecidos (isquemia) (RUFO, PALENCIA, 2000).

Ao longo da gestacao e dos meses que se segueas@maento, uma série de fatores
e mecanismos de producdo de doenca pode afetastesnai nervoso, interferindo com
aspectos chaves do desenvolvimento cerebral. Eetiespalteracdes na fisiologia vascular e
respiratéria do feto e do neonato por enfermidasieg€micas, traumaticas e tdxicas
vulnerabilizam o cérebro imaturo a variados graeiseddes hipoxico-isquémicas (PEREZ et
al., 2000).

As EHI e asfixia neonatal constituem o principahstorno perinatal com repercussao
neurolégica — tendo uma incidéncia de 47/1000 restios (VANUCCI 2000; DU PLESSIS
& VOLPE, 2002). De 15 a 20% dos recém-nascidos &bth morrem durante o periodo
neonatal, enquanto 25% dos sobreviventes desemvaleficiéncias cronicas como paralisia
cerebral, deficiéncia mental e epilepsia (HULL & DD, 1992; THORNBERG et al., 1995;
BAHI-BUISSON et al., 2008). No Brasil, estima-seecuprevaléncia de asfixia neonatal seja
de 2% dos nascidos vivos (SOUZA, 2003).

Alteracdes celulares e mecanismos bioquimicos mebo® imaturo contribuem na
patogénese da injuria cerebral hipoxico-isquémmanatal (BERGER & GARNIER, 2000;
GUERRINI & PARRINI, 2010). A neuropatologia da les&erebral depende da idade
gestacional do bebé, da natureza e da duracdosdtioire de outras variaveis estruturais e
funcionais, afetando as reacbes do desenvolvimelto SN (ROSENBAUM, 2007;
RETHLEFSEN, 2010).

A causa mais frequente da EHI é a asfixia intralsewvera, e o principal mecanismo
patogénico atribuido a sua neuropatologia € a &dugo fluxo sanguineo cerebral
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(PERLMAN, 2006). Muitos séo os fatores que podemmometer a oxigenacéao fetal. No
periodo pré-natal, estes sdo: infeccbes e paresitqiies, rubéola, toxoplasmose,
citomegalovirus); intoxicacbes (drogas, alcool, atat); radiacbes (diagnosticas ou
terapéuticas); traumatismos (direto no abdome oeda@usentada da gestante); fatores
maternos (doencas crbnicas, anemia grave, desiujtrigde idosa). No periodo perinatal, o
grau de asfixia aguda pode ser avaliado pelas ¢beslivitais do recém-nascido (RN),
medida pelo indice de Apgar. Mais importante, n@m@o, € a asfixia crénica — que ocorre
durante a gestacdo —, podendo resultar hum RN bondi¢cdes vitais, mas com
importante  comprometimento cerebral. A asfixia @énesta intimamente ligada a

insuficiéncia placentaria, da qual resultam fetegugnos ou dismaturos (KEELING, 2000).

A associacdo de asfixia pré e perinatal, respohsd®® maior contingente de
comprometimento cerebral do RN, é a primeira calesanorbidade neurolégica neonatal,
levando a paralisia cerebral, e € uma das prircipaisas de morte nesse periodo (ROTTA,
2002).

Os eventos que levam ao comprometimento cerebvatlisdinuicdo de O2 devido a
hipoxemia (diminuicdo da concentracdo de O2 no w&n@u isquemia (diminuicdo da
perfusdo de sangue no cérebro). A isquemia € aimpgtante forma de privacado de O2. No
periodo neonatal, ocorre a soma destas duas stjab@poxemia e isquemia. A EHI se
caracteriza, portanto, pelo conjunto hipoxemia@sgia que, associadas a alteragbes
metabolicas (principalmente do metabolismo da g&yolevam a alteracbes bioquimicas,
biofisicas e fisiolégicas que se traduzem por nestaicOes clinicas secundarias ao
comprometimento fisioldégico ou estrutural. Provavehte a depressao cerebral é uma forma
de protecdo na hipdxia severa (GREISEN, 1992; ALREMP & ARENDS, 2004).

Eventos neurotdxicos associados — tais como faéewergética, despolarizacdo da
membrana, liberagcdo de aminoacidos excitatoriosmato de radicais livres e apoptose —
ocorrem simultaneamente e contribuem para a di@funelular e para a morte neuronal apés
insultos hipdxico-isquémicos (PROCIANOY & SILVEIRZ001).

Quando o neonato encontra-se em estado de dédiaiixienacdo, desencadeia-se
uma série de processos automaticos e defensivios,de reagir contra a agressao hipéxico-
isquémica. Inicialmente, ocorre aumento da perfusdoguinea cerebral, seguido por

diminuicdo do fluxo sanguineo local, edema cerebdahinuicdo do fluxo sanguineo
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generalizado e necrose. Portanto, as lesdes H$eapgean um local principal de lesdo, com
imagens sequelares, geralmente hipodensas. Ascaedrais adjacentes podem sofrer leséo
metabolica acarretando disfuncdo, sem haver ne@ssamte perda tecidual (GREISEN,

1992; PIOVESANA et al., 2001).

Neste sentido, o impacto estrutural sobre o cérefiréormacéo pode levar a distintos
tipos de lesdo, incluindo leucomaléacia subcorteaeriventricular, assim como lesées nos
nacleos da base e talamo, infartos corticais efalocealacia multicistica (OKMURA, 1999;
DERRICK et al.,, 2004; PAGLIOLI et al., 20Q4)No recém-nascido a termo, a isquemia
acomete principalmente o cortex cerebral. A distgéio da necrose ndo ocorre de forma
uniforme, afetando preferencialmente o hipocam@@EKING, 2000). No bebé prematuro, as
lesGes HI normalmente resultam em leucomalaciavgr@ricular, enquanto em neonatos a
termo, afetam predominantemente o quadrante cérpbsterior, o0 que costuma levar a
destruicbes cortico-subcorticais, com um padrédactaristico de cicatrizacdo associada a
gliose (BARKOVICH, 2000).

1.2 O ESPECTRO: ULEGIRIA/CISTOS PORENCEFALICOS

Insultos HI podem causar patologias especificasnaror ou menor grau, dependendo
do momento em que estes acontecem. No caso deogpdis-natais, € comum a ocorréncia
de lesdes cicatricias, que vao desde uma alterag@odiscreta, caracterizando a ulegiria, até
alteracfes mais graves e destrutivas, caractenzeistbs porencefalicos (KIM, LEE & LEE,
2006).

Ulegiria refere-se a lesBes cicatriciais no coértetebral, resultantes de lesdo
isquémica perinatal. Na ulegiria, a por¢ao supetfaos giros envolvidos esta relativamente
preservada, enquanto a substancia branca subtertésaporcdes profundas dos giros estao
incluidas em um processo glidtico intenso. Estejurdo anatdbmico com o afilamento
progressivo do padréo giral em direcdo a profurtiida a rarefacdo da substancia branca
interdigitante lembra o formato de um cogumelo (BGCHIMA, 1988; CROME, 2002;
VILANI et al., 2003; KIM et al., 2006; KUCHUKHIDZE et al., 2008Ruando a destruicéo
do tecido € mais significativa e a area necroticacé@pada por liquido céfalo-raquidiano,

estabelece-se um cisto porencefalico.
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Lesdes por ulegiria e/ou cistos porencefalicos podéetar qualquer regido cerebral,
mas tendem a predominar nos quadrantes postegones regides perisilvianas, por vezes
bilateralmente (KUZNIECKY & JACKSON, 1995; LAMMENS004; NAGEL et al., 2009),

e caracterizam-se por atrofia cortical e areadplrsinal na substancia branca, com distor¢céo

das bases dos giros.

Histologicamente, a ulegiria € caracterizada pemetdlise vacuolizagdo e perda
neuronal. A primeira descricdo sobre ulegiria & por Bresler ha mais ou menos cem anos,
havendo apenas relatos esporadicos na literatara. Kuchukhidze e colaboradores (2008),
as informacgdes sobre o curso clinico e prognéstecaloenca — bem como a eficacia da
intervencdo cirdrgica nestes pacientes — aindairssidficientes, justificando-se assim, a

realizacdo deste estudo.

Usui e colaboradores (2008) relataram que a epi@pkese na ulegiria esta
relacionada a sobrevivéncia de neurdnios hipeilexas e frequentemente é refrataria. A
ulegiria é considerada uma importante causa depsél do cortex posterior e ultimamente,
bons resultados cirdrgicos tém sido descritos tir i remocao da area epileptdégena.

Em geral, pacientes com este espectro patoldgieorgsulta de EHI — incluindo
aqueles com ulegiria/cisto porencefalico — apresenem graus variados, paralisia cerebral,
deficiéncia mental e epilepsia (DELGADO et al., 89RUCHUKHIDZE et al., 2008).

Figural—-U okra 3—-U + CP
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1.3MANIFESTACOES CLINICAS

1.3.1 Paralisia Cerebral

Paralisia cerebral (PC) refere-se a um grupo delicoes crbnicas que tém como
denominador comum anormalidades nos movimentosn& sindrome n&o progressiva de
lesédo cerebral causada por EHI, operando em umngshervoso imaturo. Manifesta-se
variavelmente ao nascimento ou na vida pés-natdoge, mas o quadro clinico completo
somente desenrola-se ao longo do desenvolvimentandioiduo, quando ficam bem
determinadas as limitacdes motoras e também, inégmente, atraso do desenvolvimento

psicomotor, limitagdes cognitivas e epilepsia (COKE001).

Pode ser também definida como uma encefalopatidocer®do evolutiva da infancia
que, constituindo um grupo heterogéneo, tanto abopde vista etioldgico quanto em relagéo
ao quadro clinico, tem como elo comum o fato deesgntar predominantemente
sintomatologia motora, a qual se juntam, em difeenombinacdes, outros sinais e sintomas
(ROBERTSON et al., 2004).

Estudos epidemioldgicos de PC mostram dados vasiadm 1950, lllingworth
considerou 600 mil casos nos Estados Unidos, aais ga juntam, mais ou menos, 20mil por
ano. A incidéncia em paises desenvolvidos tem darge 1,5 a 5,9/1.000 nascidos vivos
(SMITH & BARTON, 2000). Nao existe pesquisa esgeait oficial no Brasil a respeito da
incidéncia de portadores de deficiéncias fisicasegal ou mental, mas estima-se que surjam,
a cada ano, 17.000 novos casos de PC (NELSON & EBHRG, 1978).

Na observacao clinica da PC deve-se levar em @rasi@lo a extensdo do disturbio
motor, sua intensidade e, principalmente, a caiaatgio semiologica desse disturbio. Assim,
a paralisia cerebral apresenta varias formas an{BRACIALLI & BARAUNA, 2002) e
pode ser classificada de acordo com o tipo deagfier neuromotora, com o numero de
segmentos corporais envolvidos pela lesdo e aerdduncao da gravidade do quadro motor
(OGONOWSKL et al., 2004).

A classificagdo neuromotora destes disturbios lest@ada nas alteragdes clinicas do
tbnus muscular e no tipo de desordem do movimgmdendo produzir o tipo espastico —

onde ha resisténcia ao movimento passivo das laties corporais; atetdide — quando ha
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flutuacdo no ténus muscular; ataxico — quando te&agdes no equilibrio e na coordenacao
motora e formas mistas, havendo a combinacdo dddgesntes manifestacoes (MORRIS,
2007).

Quanto ao comprometimento dos esqueletos apendisula PC, classifica-se em
guadriplegia/paresia, diplegia/paresia, hemiplegia@sia (MANCINI et al., 2002).
Hemiplegia € a manifestacdo mais frequente, conom@dmprometimento do membro
superior. E acompanhada de sinais de liberac@ocdano espasticidade, hiperreflexia e sinal
de Babinsk. Quadriplegia ocorre de 9 a 43% doseptes e se manifesta por padrées de
intensas retragcdbes musculares, com tendéncia anddémles e falta de movimentos
voluntarios. Diplegia ocorre em 10 a 30 % dos pde& sendo a forma mais encontrada em
prematuros. Trata-se de um comprometimento dos mosminferiores, comumente
evidenciando uma acentuada hipertonia dos mus@dagores, que configura no aspecto
semioldgico denominado sindrome de Little, com y@stem cruzamento dos membros

inferiores e marcha "em tesoura") (BAIRD et al.0@0

1.3.2 Impacto das alteracdes motoras nas AVDs

O desenvolvimento motor € um fendmeno que permei@a de todas as pessoas,
possibilitando a realizacédo de atividades diarmagpadrdes de movimento que acontecem ao
longo da vida, sendo caracterizado por duas mudarigadamentais: aumento de
diversificagao e aumento de complexidade. O ded$envento motor na infancia desenvolve-
se a partir da aquisicdo de um amplo espectro Oédidzmles motoras que possibilita a
crianca, gradativamente, dominio do seu corpo éenetlites posturas (estéaticas e dinamicas),
ou seja: o desenvolvimento motor enfoca o estudondadancas qualitativas e quantitativas
de a¢gbes motoras do ser humano ao longo de sugAMIERAL et al., 2005).

Déficits motores interferem no nivel de capacidddendividuo e podem influenciar
negativamente a qualidade de vida e prejudicarserdpenho de suas AVDs, incluindo o
autocuidado, a capacidade para vestir-se e a matdilocomocao. A mobilidade, capacidade
de deslocamento do individuo pelo ambiente, é ummpomente da funcdo fisica,
extremamente importante e constitui um pré-requigiira a execucdo das AVDs e

manutencdo da independéncia. Seu prejuizo pode ge@endéncia e incapacidades
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funcionais (IMMS & EDHOLM, 1981; MACKNIGHT & ROCKW@OD, 1995;
FILLENBAUM et al., 1999; WALTER et al., 2009).

A incapacidade funcional pode ser considerada cameesenca de uma dificuldade
no desempenho de algumas atividades cotidianasatéumesmo, a impossibilidade de
desempenha-las (CAROD-ARTAL et al., 2007). As iramagades limitam as atividades dos
pacientes com déficits motores, comprometendo rmdoeste equilibrio, coordenacédo e
deambulacdo, mas, também, a participacdo socialiatidgde de vida (PODSIADLO,
RICHARDSON, 2002).

1.3.3 Epilepsia

A epilepsia é uma condicdo neurolégica em que exish aumento excessivo na
atividade elétrica de regides cerebrais mais ouométalizadas, acometidas por algum tipo
de patologia subjacente. Este aumento represensapaemda da capacidade de regulacdo
elétrica neuronal e a causa ou razdo para teakstacao elétrica é a causa da epilepsia. Esta,
em realidade, pode ser qualquer tipo de insultebcal que interfira na capacidade de
controle da atividade elétrica de grupos neuroff@EP & DUNCAN, 2004).

Crises epilépticas sdo eventos clinicos paroxistieo conforme sua apresentacao
infere-se a participacdo de grupos neuronais kaddis (crises epilépticas parciais) ou uma
alteracao difusa do controle elétrico cerebral, gema crises generalizadas. Por vezes, crises
parciais iniciadas focalmente propagam-se rapidéenegerando crises secundariamente
generalizadas (HOLMES & ZHAO, 2008).

Segundo a Classificacao Internacional das Crisdepas (1981) ha trés grupos de
crises: as parciais ou focais, as generalizadasceises ndo classificaveis. As crises parciais
ou focais, clinica e eletroencefalograficamente, Gsitacterizadas pela ativagdo de uma parte
do cérebro, sendo subdivididas em crises parciamplas, quando ha preservacdo da
consciéncia e crises parciais complexas, quandooirprometimento da mesma. As crises
generalizadas sdo aquelas em que h& envolvimesgde @ inicio, de amplas areas de ambos
os hemisférios cerebrais. Sao consideradas né&sifidaseis, as crises que nao se enquadram
nos dois subtipos acima (YACUBIN, 2002).
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As crises epilépticas cursam com graus diferergesngiolvimento muscular. O evento
motor consiste de um aumento ou diminuicdo da aQatr muscular, o que define um
fendbmeno positivo e negativo, respectivamente. @eatio da contracdo muscular pode ser
do tipo tbnico (significando contracdo muscular titencom duracdo de poucos segundos a
minutos), clénico (no qual cada contracdo muscélaeguida de relaxamento, originando
abalos musculares sucessivos) ou miocldnico (opidsa musculares muito breves,
semelhantes a choques). Diminuicdo da contracaaulanscaracteriza as crises atonicas.
Enquanto nas primeiras ha interrupcdo da contrag#sxcular tdnica por menos de 500 ms,
nas crises atonicas ocorre perda ou diminuicdopsbmo tdbnus muscular por dois ou mais
segundos. Outra forma de manifestacdo da criséptipth € ostatus epilépticusdefinido
como uma crise duradoura (YACUBIN, 2002).

Do ponto de vista deste estudo, € importante daligue entre as principais causas de
epilepsia encontram-se insultos hipoxico-isquémigoscérebro em um periodo critico do
desenvolvimento. Conforme o momento, extensao acéardo evento lesivo, distintos tipos
de lesé@o e epilepsia podem advir. As epilepsiagné@ramnes epilépticas sédo classificadas
conforme o tipo de crise, idade de inicio destamis clinicos ou neurolégicos associados,

histéria familiar, achados eletroencefalograficgsagndstico (FISHER et al., 2005).

A epilepsia deve ser considerada uma questao de gdiblica, pois afeta em torno de
40-100 milhdes de pessoas no mundo (HAUSER & HESERER, 1990). A incidéncia é
bastante variavel na infancia e populacdo gerah owlices entre 20 e 375 casos/100.000
habitantes (FREITAG et al2001), com um decréscimo da infancia para a adéieia
(CAMFIELD & CAMFIELD, 2002). Em paises desenvolvigjaa incidéncia ajustada para a
idade varia de 24 a 53 cas0s/100.000 individuodJSER et al., 1993), dobrando este indice
nos paises em desenvolvimento (ERIKSSON & KOIVIKKI®97; NETO & MARCHETI,
2005).

Héa poucos estudos publicados sobre a prevalénaepiligsia no Brasil. Da Costa et
al., (1982) em estudo populacional em Porto Alegstimaram que 0,2 a 2% da populacéo
deve apresentar uma ou mais crises durante a”gtaandes et al., (1992) encontraram uma
taxa de prevaléncia de 1,65% para epilepsia ati2eg08% de epilepsia inativa na mesma
cidade. Marino et al., (1986) encontraram uma tx@revaléncia de epilepsia de 1,19% na
grande Sao Paulo e Li et al., (2007) encontraraditcénde 9,2/1.000 casos em Sao Paulo,

sendo que neste ultimo estudo a prevaléncia depsgl ativa foi de 5,4/1.000 (NETO &
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MARCHET]I, 2005).

Considerando que a populacao estimada atualmerBeasd pelo IBGE (2000) € de
177.450.609 pessoas, pode-se entdo inferir a deaproximadamente 340.000 novos casos
ao ano (estimativa de incidéncia anual de 190/000),01.800.000 pessoas com epilepsia

ativa (estimativa de 5% de prevaléncia de vida).

Dentre as diferentes consequéncias neurolégicas sladromes epilépticas,
encontram-se altera¢ées cognitivas e motoras (SO&LEROFFMANN, 2000; CASTELLO
& SOLLER, 2004; PALMINI et al., 2005; SHORVON, 2007Sendo assim, muitos dos
pacientes com doenca neurolégica sdo incapazes dentcomportamento adequado, pois o
dano no SNC altera a capacidade integrativa ddbageeas incapacidades variam por todo o
espectro de problemas. Estes incluem alteracba®metoras que, por sua vez, levam a
diminuicdo ou perda das reacdes de equilibrio,afaruscular e mobilidade, requisitos
necessarios para a realizacéo de atividades fuaisiGWADE, 2006; WALTER et al., 2009).

1.3.4 Epilepsia na ulegiria

Pacientes com ulegiria apresentam determinadamallsgntes caracteristicas clinicas:
aqueles com lesdes frontoparietais sofrem de heesijgacontralateral; os com anormalidades
occipitais tém déficits visuais; pacientes com wiagperisilviana bilateral apresentam
paralisia pseudobulbar, incluindo disartria, liméa do movimento da lingua e sialorréia e, a
quase totalidade deles apresenta atraso na aguikisdnarcos motores, déficits cognitivos e
epilepsia (WISER, 2004; LAWN et al., 2004; IOANIS&., 2008; KUCHUKHIDZE et al.,
2008).

Kuchukhidze e colaboradores (2008) realizaram estodh 25 pacientes com ulegiria
e epilepsia, com o objetivo de delinear caractesaisteletroclinicas e de neuroimagem. Com
relacdo a epilepsia, os pacientes apresentaram pascial simples (CPS), crise parcial
complexa (CPC) e crises secundariamente generafize@dSG) com convulsdes tbnico-
clénicas. Um sofria de espasmos infantis, ausématipgas e crises mioclénicas na infancia,
gue mais tarde desenvolveu crise parcial complesaceindariamente generalizadas. Em

outro paciente a epilepsia foi classificada comoedime de Lennox-Gastaut. Quatro
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individuos apresentaram episodiosstiatus epilépticuslurante o decurso de sua epilepsia.
Dezessete pacientes (68%) tinham epilepsia refrat@ito ficaram sem crises ha mais de
dois anos e a maioria dos pacientes (n = 15; 608@biam politerapia com drogas

antiepilépticas. Os EEGs interictais foram anorreaistodos os pacientes.

Na perspectiva do controle das crises no espeetkd@P, estudos apontam a cirurgia
como alternativa, mas relatam dificuldades na agab pré-cirdrgica, tornando-se esta
complicada em funcédo da frequente associacdo der@se hipocampal e lesbes bilaterais,
gue em muitos casos envolvem areas corticais aivegi¢BRUCK et al., 2001; TAYLOR et
al., 2003). No estudo de Usui e colaboradores (200t 10 pacientes com Ulegiria, oito
(80%) obtiveram controle total das crises apdsozgatimento cirdrgico. Em 2 (20%) deles,
com ulegiria bilateral, a epilepsia foi refrataéiacirurgia, mas no periodo dellow-up (3
anos), um ficou livre das crises e o0 outro diminsignificativamente na frequéncia e
intensidade das mesmas. Os autores referem queares lesdes bilaterais, a cirurgia nao

deve ser excluida.

1.4 RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA (RNM)

Ainda que exista uma porcentagem de pacientes @muapresentem lesdes estruturais
visiveis ao exame de neuroimagem, o advento da RNiMetodo néo invasivo que fornece
imagens detalhadas de diferentes tecidos — temitpora identificacdo in vivo das diversas
patologias decorrentes de insultos hipoxico-isquési bem como sua diferenciacdo de
outras doencas que também podem levar a PC, conpmliasicrogirias (GUERRINI et
al.,1997; CROME, 2002; STRATO et al., 2004; FELIX al., 2010). Esta melhor
identificacdo permite hoje que se estudem as e@afsiitas eletroclinicas associadas ao
espectro anatomo patolégico das EHI (NUNEZ et28lQ3; KOOPE et al., 2004; TAKANO
et al., 2006; KUCHUKHIDZE et al., 2008). Neste séof o0 presente estudo buscara avancar
no conhecimento das relagcdes entre o tipo de mgasoterebral, caracteristicas da epilepsia

no espectro de lesdes resultantes de EHI e do tmpastas em atividades de vida diaria.

Brevemente, o sofrimento cerebral hipOxico-isquémperi ou pré-natal pode se
associar a diversos padrdes de alteracdo de imggemespelham a gravidade tiiming do

insulto. Estaremos interessados aqui, haquelasatoda insulto que afetam regides cerebrais
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mais ou menos localizadas, com preservacdo dantesta tecido cerebral. Uma série destes

insultos leva a altera¢gBes ao longo do espectudedgria/cistos porencefalicos.

1.5 ELETROENCEFALOGRAMA (EEG)

Apesar de ser um dos mais antigos meios de reglatatividade elétrica cerebral, o
EEG continua sendo um dos instrumentos mais witiggpara confirmacdo diagndstica de
epilepsia, principalmente por ser um método ndadiw, de facil execucdo e de baixo custo
(SUMA et al., 1988). Seu uso para detectar dessageeptiformes interictais em pacientes
com historia de crises epilépticas € considerad@rovedimento de rotina (SELVITELLI et
al., 2010).

Através do EEG, é possivel definir a zona irritatfiEG interictal) e a zona de inicio
ictal (EEG ictal). A presenca de descargas epitgptas pode confirmar um diagnostico de
epilepsia, assim como a localizacdo e caracteasstiestas podem sugerir a presenca de uma
sindrome epiléptica mais ou menos especifica (CHAB®& CASCINO, 2006). Como a
extensdo e o tipo das alteracdes eletroencefalogggbodem variar com a natureza da lesé@o
que causa a epilepsia, no presente trabalho estanemeressados em estudar a distribuicéo
de anormalidades eletroencefalograficas ao longespectro ulegiria/cistos porencefalicos.
Uma hipétese interessante que exploraremos é jidssle de que, embora as lesbes sejam
relativamente localizadas & RNM, o sofrimento Hih@e umgradientcentrifugee assim,
encontrem-se alteragcbes ao EEG em regides maisemosrmadjacentes a lesdo estrutural

visivel.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Associar a localizagdo, extensdo e gravidade daoleserebral no espectro
ulegiria/cisto porencefalico, com caracteristicdsdé epilepsia, (ll) das alteracdes motoras
(incluindo ténus muscular e equilibrio) e (lll) dmpacto destas sobre as atividades

funcionais.

2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

e Caracterizar o tipo de leséo no espectro ulegisia® porencefalicos;

e \erificar as manifestacdes clinicas e a gravidaepilepsia, conforme o tipo

de crise e localizagéo da lesdo em pacientes cegirialcisto porencefalico;

e Descrever os achados eletroencefalogréaficos, coeftwcalizacdo e gravidade

da lesao.

e \Verificar a variabilidade das alteracdes motorascluindo tonus muscular —,
segmentos corporais comprometidos pela lesdo élegucom o tipo de leséo

no espectro ulegiria/cisto porencefalico;

e \erificar a capacidade funcional em AVDs (atividadde vida diaria) e

relacionar com o tipo de leséo;
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3 PACIENTES E METODOS

3.1 TIPO DE ESTUDO

Foi realizado um estudo transversal, de pacientas epilepsia causada por

ulegiria/cistos porencefalicos.

3.2DELINEAMENTO

O estudo foi realizado de marco de 2009 a marc@e, e foram pesquisados 0s
prontuarios de pacientes que receberam atendimeronbulatério de Epilepsia do Hospital
Sdo Lucas da PUCRS com diagnostico de epilepsies&o | cerebral por ulegiria/cistos

porencefalicos, com idades entre 15 e 45 anos.

Os pacientes foram avaliados pela pesquiaadjue identificou as alteracdes motoras
decorrentes do insulto neurolégico, considerandt®rmus muscular, segmentos corporais
comprometidos pela leséo, equilibrio e o impactstagenas atividades funcionais de vida

diaria no espectro U/CP.

3.3 DEFINICAO DA AMOSTRA
3.3.1 Pacientes

Através dos prontuarios, foram selecionados 28pé&es que apresentavam o espectro
de ulegiria/cisto proencefalico e epilepsia. Forakluidos na pesquisa 0s pacientes com
epilepsia caracterizada por recorréncia de criggSpticas que: realizaram exame de imagem
por RNM com lesao cerebral por ulegiria/cisto poedalico; realizaram eletroencefalograma
(EEG); e consultaram no ambulatério de epilepsidifiel controle do hospital Sdo Lucas da
PUCRS. As idades dos pacientes que contemplaramitésos de inclusédo variaram de 15 a
39 anos (média = 25,66; DP = 7,12). Ap&sceeenningnicial, seis pacientes foram excluidos

por apresentarem déficit cognitivo severo, o quémgsedia de responderem aos comandos
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verbais da pesquisadora durante a realizacado ddis@es motoras e funcional e um nao
compareceu a avaliacdo no dia combinado, totalzanta amostra de vinte e um pacientes,

sendo 15 do sexo masculino e seis do sexo feminino.
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4 PROCEDIMENTOS DE AVALIACAO

4.1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS GERAIS DOS PACIENTES

A obtencdo do historico clinico concentrou-se emose idade, condi¢cdes de
nascimento (idade gestacional de nascimento, pgsm@r, ocorréncia de crises convulsivas
neonatais), historico familiar de crises convulsjvhistérico de crises convulsivas febris,
idade de inicio das crises convulsivas, medicansemsposta a medicacdo, escolaridade,
disturbios associados, dentre outras.

4.2 DEFINICAO DO TIPO, GRAVIDADE DA LESAO E LESOES ASSO CIADAS

Todos os pacientes foram submetidos a RNM de craniocalizacdo anatdbmica e o
tipo de lesdo cerebral (ulegira/cistos porencafd)ie as lesdes associadas foram definidas
pela imagem de RNM através das sequéncias pondezadal, T2 e FLAIR.

Qualitativamente, as lesdes foram definidas dedacoom a sua extenséo: 1) lobar,
quando a leséo envolvia um lobo; II) multilobaragdo o envolvimento foi de dois ou mais

lobos, em um ou nos dois hemisférios cerebrais.

As imagens foram adquiridas no aparelho MagnétsioNiPlus de 1,5 Tesla da marca
Siemens a partir de cortes axiais, coronais e asagik foram analisadas de forma

independente por um neurorradiologista e por unmahagista especializados em epilepsia.

4.3 ANALISE DOS ELTROENCEFALOGRAMAS (EEGS)

Os padrdes eletroencefalogréaficos foram definidoaa |) EEGs sem alteracdes; 1)
EEGs com lentificacdo lobar/multilobar; 11I) EEGene descargas focais/multifocais. Os
EEGs foram analisados de forma independente pornenrorradiologista e por um

neurologista, ambos especialistas em epilepsia.
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4.4 AVALIACAO DAS CARACTERISTICAS DA EPILEPSIA

As caracteristicas da epilepsia foram registradas fieha de coleta de dados
(APENDICE A). Em especial, foram identificadas add de inicio das crises recorrentes, os
tipos de crises (crise parcial simples - CPS; cpsecial complexa - CPC e crise
secundariamente generalizada - CSG) e a frequéectada tipo de crise, conforme pratica
epileptologica e protocolos utilizados no ambulatdte epilepsia de dificil controle do
hospital Sdo Lucas da PUCRS.

A gravidade da epilepsia foi definida de acordo comcontrole das crises,
considerando-se: I) controle total das crises apdasrurgia (CTC); Il) crises refratarias
mesmo a cirurgia (CRMC); Ill) crises totalmente ttoladas com drogas antiepilépticas
(CTDAE) e V) crises refratérias a drogas antiggigas (CRDAE).

4.5 AVALIACOES MOTORAS E FUNCIONAL
4.5.1 Avaliacédo do tonus muscular

Pacientes com disturbios neurolégicos comumentsaptam anormalidades de tdnus
muscular, definidas como a resisténcia encontragadp uma articulagdo em estado de
relaxamento é movida passivamente. Clinicament&nas muscular pode ficar acima do
normal (hipertonia) ou abaixo dele (hipotonia). B@ a 90% dos pacientes com lesdes
cerebrais que comprometem o tébnus muscular apeesepspasticidade, cuja principal
caracteristica € a resisténcia, dependente daidatles; ao estiramento passivo de um
musculo, com reflexos tendineos exagerados (PAREJARO00; GAGGERO, 2001). A
ferramenta mais utilizada no exame do ténus muséutaescala de Ashworth (ANEXO IlII),
que mede com pontuacdes de 0 a 4 as variacdesd® nduscular mediante a realizacao de
movimentos passivos. O grau 4 aponta severidadeacametimento do segmento corporal
testado, com forte resisténcia a movimentacao ym¢sEIANZA & BARON, 2004). Outras
afeccdes neuroldgicas, ao invés de causarem esgadd, estdo associadas a movimentos
adicionais. Estes movimentos involuntarios sdo oemados discinesias e incluem
mioclénus, coréia, balismo, distonia, tigues e tws. Incoordenagdo, movimentos

desajeitados, marcha instavel e tremores na intemg@nalmente estdo associados a doenca
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cerebelar ou de suas conexdes com o tronco emcgfééiracterizando ataxia. Pacientes com
distarbios de tébnus muscular tendem a ndo gradufmrcga necessaria na realizacdo de
movimentos funcionais (BERARDELLI, 2005).

4.5.2 Avaliagdo do equilibrio

O equilibrio foi medido através da escala de doudide Berg (EEB) (ANEXO 1),
gue avalia as habilidades de equilibrio estatichnémico. A escala consiste de 14 tarefas
multifuncionais normalmente realizadas na vidaidi§BERG, 2000). Os itens variam da
posicdo sentada para a posicado de pé sem apoitradagdes de movimento (sentado para
em pé, em pé para sentado), das variacdes na pesic@é (olhos fechados, pés juntos, com
bracos estendidos a frente e recolhendo um obgetchdo; girando, em pé sobre um pé) e
colocando o pé sobre um banquinho. E usada umiesdinal de 5 pontos, com pontuacées
variando de 0 a 4. O numero 4 é usado para indigaro sujeito realiza a tarefa de forma
independente e de acordo com os critérios de tengistancia; e o numero 0 € usado quando
este é incapaz de realiza-la. E possivel um maxienb6 pontos. De acordo com Shumway-
Cook & Whbollacott (2003), na amplitude de 56-54 fosn cada ponto a menos € associado a
um aumento de 3 a 4% no risco de quedas, de 5ddAtbgpa alteracdo de um ponto €
associada a um aumento de 6 a 8% de chances dasqédxdixo de 36 pontos, o risco de
quedas é de quase 100%. A confiabilidade intraeauaior e interexaminadores tem sido
relatada como alta (0,95); (WALTER et. al., 2009).

4.5.3 Avaliacédo da independéncia funcional

A analise da funcédo visa a medicao e a classificaig® habilidades funcionais e a
identificacdo das limitagbes funcionais e incapades. As medidas baseadas no desempenho
da funcéo fisica podem fornecer informacfes imptes sobre o controle motor. Em
esséncia, a avaliacdo funcional determina comopgssoa realiza certas tarefas ou preenche
certos papeéis nas varias dimensdes da vida. A éimedistrar o grau de independéncia dos
participantes, utilizamos como instrumento de a¢élo o Indice de Barthel (ANEXO 1), que
mede o grau de assisténcia que um individuo néagssia graduar o estado funcional desde
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a independéncia total até a assisténcia total @UZAFA & MORENO-DAMIAN, 2007). O
indice de Barthel avalia diferentes areas da fungéuindo alimentagdo, banho, higiene
pessoal, vestir-se, controle de intestino e bexigansferéncia para higiene intima,
transferéncia cadeira cama, deambulacdo e sub@id&sc Cada item de desempenho é
avaliado em uma escala ordinal; um namero espedificpontos é assinalado para cada nivel
ou posicao, ficando estes entre 0 e 15 pontos,adid mue zero corresponde a incapacidade
total e 15 a independéncia completa. Uma pontugt@mal Unica, variando de 0 a 100 é
calculada a partir da soma de todos os pontostdos individuais, de modo que no final
pode-se ter o seguinte resultado: 1) 0 a 20 poatdspendéncia total; Il) 21 a 60 pontos =
dependéncia severa; Ill) 61 a 90 pontos = depeménoderada; 1IV) 91 a 99 pontos =
dependéncia minima e V) 100 pontos = independétutal (WALTER et al., 2009).
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5 ANALISE ESTATISTICA

O teste do qui-quadradg?] foi utilizado para verificar o tipo de doenca(legiria),

CP (cisto porencefalico) e U + CP (ulegiria + cigteencefalico) com as seguintes variaveis:
lentificacdo e descarga, considerando se era lohdtilobar ou ambas; grau de controle das
crises (CTC — controle total cirdrgico, CTDAE — tofe total a drogas antiepilépticas,
CRDAE - controle refratario a drogas antiepiléieaCRMC — controle refratario mesmo a
cirurgia); tipo de crise (CPS — crise parcial siesplCPC — crise parcial complexa e CSG —
crise secundariamente generalizada); localizacdesd® — se frontocentroparietal (FCP), F
(frontal), FP (frontoparietal), O (occipital), CReefitro parietal), P (parietal) e FC
(frontocentral); e lesdo associada (presenca aénais.

O teste de Mann-Whitney foi utilizado para testescores obtidos pela EEB (escala
de equilibrio de Berg) e IB (indice de Barthel)rerpacientes com U e com U + CP. Pacientes

apenas com CP foram excluidos devido ao tamanhmdatra (n = 2).

Foi utilizada estatistica descritiva (mediana, til)gpara descrever as amostras de
pacientes com U e U + CP.



32

6 QUESTOES ETICAS

O pesquisador devera analisar os riscos e bergeftmoestudo, devendo sempre
proteger os sujeitos envolvidos na pesquisa. Rata,té dever deste, formular um Termo de
Consentimento Livre Esclarecido (APENDICE B) de rdoocom as recomendacbes da
Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saudepmrgséa esclarecimento sobre o estudo
para o sujeito pesquisado, e realizad-lo soments aptovacido de um Comité de Etica em
Pesquisa. Este estudo foi submetido previamenteilisa do Comité de Etica em Pesquisa
Cientifica da Faculdade de Medicina da PUCRS evaplmem 03/07/2009 conforme oficio
CEP-773/09. Somente fizeram parte da pesquisa jegosue ou responsaveis que, apos

conhecerem os objetivos e procedimentos metodal$giesta, assinaram o TCLE.
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7 RESULTADOS

7.1ASPECTOS DEMOGRAFICOS E RESULTADOS GERAIS

Vinte e um pacientes (15 deles do sexo masculaao), idade variando entre 15 e 39
anos (média 25,66, DP = 7,12) participaram dedtgles Todos com epilepsia associada a
lesbes no espectro ulegiria/cisto porencefalicentificadas por RNM. Quinze (71%)
apresentaram U, dois (9,8%) CP, e quatro (19,2&ssaciacédo entre ambas as lesdes (tabela
1).

Do ponto de vista da localizacdo da leséo, 14 (6pés)entes apresentaram lesdes
multilobares (n =1, 2, 4,5, 9, 10, 11, 12, 13,16} 17, 18, 19) e os demais (33,3%), lesdes
gue envolviam apenas um lobo (n = 3, 6, 7, 8, 1§, 2Z1). Lesdes associadas foram
identificadas em 11 (52%) pacientes (n = 1, 4,,59,07 11, 12, 14, 15, 16, 19), sendo as de
maior incidéncia, atrofia cerebral e esclerosefiatftipocampal, conforme descrito na tabela
1.

Tabela 1: Tipo, gravidade da leséo, localizacdo edbes associadas

Paciente Sexo Idade Tipo de lesdo Localizacdo Lesdssociadas
1 M 18 U FCPD Atrofia cerebral D +
braquicefalia + microcefalia,
afilamento corpo caloso +
espessamento calota craniana

2 M 20 U FCP bilateral
3 M 37 CP Periventricula
r FE
4 M 22 U+CP FCPD Severa atrofia por¢éo pré-

esplenial corpo caloso +
atrofia cerebral D
5 M 15 U+CP FPE Atrofia cerebral E + esclerose
hipocampal E

6 M 30 U+CP FE
7 F 23 U OE Leve atrofia cerebral E +
atrofia cerebelar +
megacisterna magna
F 19 U FC bilateral
M 21 U PO bilateral
10 M 27 U CPE Leséo por watershad

(fronteira vascular) + leve
atrofia cerebral E
11 M 30 U FCPE Encefalomaldcea multicistica
+ atrofia cerebral E +
esclerose hipocampal E.
12 M 19 U FCPD Atrofia hipocampal E



34

13 M 36 U FCPE

14 M 39 U FCPE Atrofia cerebral E

15 F 28 U FCPTE Atrofia hipocampal E

16 F 30 U O bilateral Atrofia esplénio corpo calo

17 F 26 ] OE

18 F 36 U+CP P bilateral

19 M 21 U CP Leve atrofia cerebral e
cerebelar + atrofia

hipocampal E + megacisterna
magna
20 M 25 CP PE
21 M 17 U O bilateral

Legenda: D = direita, E = esquerda, FCP = fronttroparietal; FP = frontoparietal, F = frontal; Qecipital,
P = parietal; CP = centroparietal, FCPT = fronttgrarieal temporal

Com relacdo a localizacdo da lesédo, Gil-Nagel abmyhdores (2005) identificaram
em oito pacientes com ulegiria, localizagcdo pred@amiemente em regides cerebrais
posteriores — em especial no lobo occipital. Emroowstudo realizado por Usui e
colaboradores (2008) com uma série de 10 paciemtelegiria estava localizada na area da
artéria cerebral posterior (50%) ou na regido eageartérias cerebral média e cerebral
posterior (50%).

Na série de Kuchukhidze e colaboradores (2008 preatisarem uma amostra de 25
pacientes com U, identificaram em 70% deles, les@esbrais posteriores, em frequente
combinacdo com esclerose hipocampal e atrofia @wcdr cerebral (n = 6%). Na série de
Prayson e colaboradores (2002), achados clinica€matos em pacientes com hemiparesia e
epilepsia por encefalomalacia multicistica (n =poljmicrogiria (n = 6), atrofia cerebral (n =

4) e ulegiria (n = 3), esclerose hipocampal foicgriada em dois (66,6%) pacientes com U.

A Figura 4 apresenta o percentual de individuos thr@P e U + CP em relacédo a
localizag&o da lesdo. Pacientes com U (n = 15)saptam basicamente lesdo na regidao FCP
(53,3%) e occipital (26,7%). Os pacientes com CE g) apresentaram lesdes nas regides F
(50%) e P (50%). Os pacientes com U + CP (n = igsgmtaram lesdes, em igual percentual
(25%) nas regides FCP, F, FP e P.
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Figura 4: Percentual de individuos com U, CP eCP+em relacéo a localizacao da lesdo. FCP; F; FEPOP;
FC.

A tabela 2 apresenta os valores de probabilidatidasbatravés do teste gepara as

variaveis analisadas.

Tabela 2: Associacao entre o tipo de doenca (U, @RJ + CP) e a variavel analisada. P =
probabilidade obtida pelo teste deg?.

Variaveis P

Doencga X Lentificagéo 0.6091
Doenca X Descarga 0.6639
Doencga X Grau de Controle Crises 0.9806
Doenca X Tipo de Crise 0.2869
Doenca X Localizacdo 0.0609
Doenca X Presenca/Auséncia Doenca Associada 0.2783

Nao foi observada nenhuma associacdo significatee a doenca e as variaveis

analisadas (Tabela 2).

A tabela 3 apresenta a analise dos EGGs, consdtesm lentificacdo (lobar e

multilobar) e descargas elétricas (lobares e nhaties).

Tabela 3 Analise dos EEGs

Paciente Sexo Idade Lentificacdo Descargas
Lobar Multilobar Lobares Multilobares

1 M 18 X CTP bilateral predominante
HCD

2 M 20 X TP + PD

3 M 37 X FE

4 M 22 X X FCD

5 M 15 X FCT bilateral

6 M 30 FCE X

7 F 23 X

TPOE TE
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8 F 19 X HCD
9 M 21 X TPOE
10 M 27 X X

TE
11 M 30 X FCTE
12 M 19 X FCD
13 M 36 X FCPE
14 M 39 X FCE
15 F 28 X FCE
16 F 30 X TPO bilateral
17 F 26 X TPOE
18 F 36 X TPOE
19 M 21 X
20 M 25 X TO bilateral
21 M 17 X TO bilateral

Legenda: D = direita; E = esquerda; CTP = centrpté#oparietal; TP = temporal posterior; P = parietal
F = frontal; TPO = témporoparietal occipital; Frentotemporal; FCP = frontocentroparietal; FC =
frontocentral; TO = témporo-occipital

loannis e colaboradores (1981), ao analisarem paissieletroclinicos de uma
populacdo de 20 pacientes com U, observaram qiEGS interictais foram anormais em
todos os pacientes. Lentificacdo difusa correu &n(65%) pacientes, lentificacdo focal em

nove (45%) e descargas epileptiformes interictaiam registradas em 15 (75%) pacientes.

Em outra série, dos 10 pacientes avaliados, sdi%o)(Gapresentaram descargas
epileptiformes multifocais e seis (40%), lentifid@acmultilobar (USUI, 2005); na série de
Kuchukdze e colaboradores (2008), os EEGs foramrmaais para todos os pacientes, sendo
encontrada lentificacdo difusa em 11 (44%), lesdifao focal em 19 (76%) e descargas

epileptiformes multilobares foram registradas enf6IB®6) pacientes.

A tabela 4 apresenta o tipo de crise epilépticasdcparcial simples — CPS; crise
parcial complexa — CPC e crise secundariamentegeasla — CSG) e o controle das crises

mediante administracdo de drogas antiepilépticasseccao cirurgica.

Tabela 4 — Caracteristicas da epilepsia e controtias crises

Pacient Sexo Idade Tipo de crise Controle das crises
e

1 M 18 CPC CRDAE

2 M 20 CPC CTC

3 M 37 CPS CSG CRDAE
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4 M 22 CPS CSG CTC

5 M 15 CPS CPC CSG CTC

6 M 30 CPS CPC CSG CRDAE
7 F 23 CPC CTC

8 F 19 CPS CPC CSG CTC
9 M 21 CPS CPC CSG CRDAE
10 M 27 CPS CPC CSG CRMC
11 M 30 CPS CPC CSG CTC
12 M 19 CPS CSG CTC
13 M 36 CPS CPC CSG CRDAE
14 M 39 CPS CSG CTC
15 F 28 CPC CRDAE
16 F 30 CPS CPC CSG CRDAE
17 F 26 CPS CSG CTC
18 F 36 CPS CPC CSG CRDAE
19 M 21 CPS CPC CSG CTC
20 M 25 CPS CTDAE
21 M 17 CPS CTDAE

Legenda: CPS = crise parcial simples; CPC = criaeci@l complexa;, CSG = crise secundariamente
generalizada; CTC = controle total cirirgico; CRDAErise refrataria a drogas antiepilépticas; CRMEise
refratdria mesmo a cirurgia; CTDAE = controle tatai drogas antiepilépticas.

A figura 5 apresenta o percentual de individuos €HnCP e U + CP em relacéo ao
grau de controle das crises. Observa-se que, indeptge da doenc¢a, 50% dos individuos
apresentaram controle total a cirurgia (CTC), bema, 50% com CP e U + CP apresentaram
CRDAE. As duas outras formas de controle CTDAE eMICR s6 foram encontradas em

pacientes com U, sempre na frequéncia de 10%.

Importante salientar, com relacdo ao controle dass; que 11(52%) pacientes (n = 2,
4,5,7,8, 10, 11, 12, 13, 17, 19) passaram pacealimento cirdrgico de ressec¢do da area
epiletégena e destes, apenas um mostrou-se rafratg&@smo a cirurgia (n = 10).
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Figura 5: Percentual de individuos com U, CP eCP+m relacdo ao grau de controle da crise. CTOAEF
CRDAE; CRMC.

Na tabela 5 € possivel verificar que 14 (66,6%)egmdes apresentam alteracfes de
tdbnus muscular e déficits motores — sendo 12 (8%®) espasticidade, dois (14,3%) com
espasticidade + ataxia distal (grau 1 a 4). Quatpecientes (87%) apresentam hemiplegia,

um é diplégico (n = 3; 7%) e outro é quadriplédite 8; 3,7%).

A pontuagcdo da EEB variou de 34 a 52 pontos. T(62¢9%) pacientes tiveram
pontuacédo total entre 46 e 55 pontos. Um (4,7%jymanentre 37 e 45 pontos e 0os demais

(33,4%) ficaram com pontuacéao final abaixo de 3ngs

A avaliacdo da independéncia em AVDs variou de otal de 55 a 95 pontos. Doze
(57%) pacientes (IB entre 61 e 90 pontos) foramsti@ados como dependentes moderados,
quatro (20%) necessitam de supervisdo minima drmnéalizacdo de AVDs (IB entre 91 e

99) e cinco (23%) sao severamente dependentes (i@ 21-60).

Boy et al., (2001) ao analisarem os tracados de&EELBs de pacientes com hemiplegia
e epilepsia, encontraram um percentual de 23% dmex normais e 23% de exames com
focos epileptdégenos, cujos pacientes apresentapdepsia refrataria. Gaggeroa et al., (2001)
em uma casuistica prospectiva de 13 anos, com @désaeéntes com hemiplegia e epilepsia
observaram que o mau progndéstico da epilepsia a&gtalacionado com a etiologia da

hemiplegia, localizagédo das lesfes e caractesstigaicas da epilepsia.

Tabela 5 — Avaliacédo das capacidades motoras e fuoical

Paciente Idade ™ Plegia EEB 1B
1 18 Esp grau 2 HE 36 85
2 20 Esp grau 2 HE 38 80
3 37 Esp grau 4 DIPL 36 65
4 22 Esp grau 3 HE 35 60
5 15 Esp grau 3 + atax HD 34 55
6 30 Esp grau 2 HD 48 80
7 23 46 85
8 19 Esp grau 4 QUADR 33 55
9 21 52 90
10 27 Esp grau 1 HD 50 90
11 30 Espgrau 1l HE 48 90
12 19 Esp grau 2 HE 46 85
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13 36 Esp grau 2 HE 46 90
14 39 Esp grau 2 HD 46 85
15 28 Espgrau 1l HD 50 85
16 30 52 85
17 26 48 90
18 36 Esp grau 3 HE 35 60
19 21 Esp grau 1+ atax HD 50 85
20 25 Esp grau 3 HD 36 55
21 17 52 95

Legenda: D = direita; E = esquerda; TM = ténus nalas¢cH = hemiplegia; QUADR = quadriplegia;
DIPL = diplegia; EEB = escala de equilibrio de BéRy= indice de Barthel.

O teste de Mann-Whitney para EEB né&o foi signifieat(p = 0,0574) quando
comparados pacientes com U e com U + CP. As mexlfanam 48 e 35 respectivamente. O
primeiro quartil indica que 25% dos pacientes comptesentou escores de EEB menores ou
iguais a 46 e o terceiro quartil (75%), escoresaresou iguais a 50. Nos pacientes com U +
CP, o primeiro quartil indica que 25% dos pacierdesn U apresentou escores de EEB
menores ou iguais a 34,7 e o terceiro quartil (7%%¢ores menores ou iguais a 38,2. Esses
resultados indicam que, apesar de ndo significastatisticamente, ocorre uma diferenca nos

escores de EEB.

Para o IB foi observada uma diferenca significaffva 0,0093) quando comparados
pacientes com U e com U + CP. As medianas foram 80 respectivamente. O primeiro
quartil indica que 25% dos pacientes com U apreseegcores de IB menores ou iguais a 85
e o terceiro quartil (75%) escores menores ou $gaab0. Nos pacientes com U + CP, o
primeiro quartil indica que 25% os pacientes com OP apresentou escores do IB menores
ou iguais a 58,7 e o terceiro quartil (75%), essomenores ou iguais a 65.
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8 DISCUSSAO

O presente estudo aborda associacdes entre epjlefisracbes motoras no espectro
de ulegiria (U) e cistos porencefalicos (CP) e pdnto destas em atividades de vida diaria
(AVDs). Revisdo detalhada da literatura mostra @gueno namero de estudos que enfocam
este espectro de doenca. Neste sentido, consideeametbvada incidéncia de epilepsia em
paises em desenvolvimento (FREITAG et al.,, 200D)itas vezes causadas por insultos
hipoxico-isquémicos (HI) pré ou peri-natais, conpartante impacto na qualidade de vida
destas pessoas, sugere-se que estudos adiciomaisgprimoramento metodoldgico sejam

realizados.

Corroborando com a literatura, a grande maioria ghasentes que participaram do
estudo teve histdria de sofrimento perinatal decoer de encefalopatias Hl, resultando em
lesbes no espectro de U/CP. Todos desenvolverdepsipi nos primeiros anos de vida e a

maioria deles apresenta alteracdes motoras, coactmpas atividades de vida diaria.

Com relagao ao tipo de lesao no espectro e aootemtas crises, doze dos vinte e um
pacientes analisados estavam com as crises totalroentroladas: dez apos terem realizado
procedimento cirdrgico de resseccado da(s) area(®pedgen(s), sendo oito deles com U e
dois com U + CP. Os dois restantes (um com U &m @om CP) apresentavam controle com
0 uso de drogas antiepilépticas (DAE). Sete aptasere refratarios a medicacdo (um com
CP, dois com U + CP e quatro com U) e apenas untdbfinua com crises, mesmo apos a

cirurgia.

Os dados ora apresentados confirmam a hipotesaedéngependente do tipo de lesdo
no espectro, a cirurgia de resseccao da(s) arepisptogena(s) é promissora e, amplia as
perspectivas de controle e ou diminuicdo de cepdépticas em pacientes, cujas crises sdo
refratarias ao tratamento convencional (SMITH & BAR, 2006; SHORVON, 2007;
BERG, 2003; WIBE & KULIEN, 2002), porém, para dastoe Portela (2006), em funcéo
dos riscos relacionados ao tratamento cirirgiceepiéepsia, avaliagdo criteriosa e tempo
suficiente deve ser gasto com terapia convencemtak de optar-se pela cirurgia.

Com relacéo ao tipo de lesdo no espectro, locdlastrutural da lesdo e alteracbes

epileptiformes ao EEG, estas variaram entre dessalgbares e multilobares. A grande
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maioria apresentou paroxismos lobares, associadesraxismos multilobares, sendo que
treze pacientes apresentaram descargas epileggoem regides cerebrais diferentes dos
locais da lesédo estrutural. Provavelmente, estdesdastejam relacionados ao fato de que,
embora as lesdes sejam relativamente localizatR$M, podem ocorrer alteracdes ao EEG

em regifes adjacentes a lesdo estrutural (VILAN&let2006).

Em resumo, nossos achados quanto a gravidade ides epilépticas e extensédo das
anormalidades epileptogénicas sugerem que lesdlesigo do espectro U/CP comportam-se
de maneira centrifuga, ou seja, com um impactodmat mais extenso do que a anatomia e a
localizacdo da lesdo sugeririam. Em outras palaerdssdo estrutural visivel a ressonancia
magnética deve ser entendida como representandentrd’ de uma lesdo cerebral mais
extensa, que se torna menos visivel na medida enseafasta deste ‘centro’, mas nem por
isto deixa de causar um impacto funcional negaiestas regides adjacentes. Assim, mesmo
lesBes aparentemente de volume menor, a esquertgectro, acarretam epilepsias de dificil
controle medicamentoso associadas a EEGs com adigtiabuicdo de anormalidades

elétricas.

Sabe-se que lesdes estruturais por U/CP podemirafjnglquer regido encefalica,
porém, tendem a predominar em regides cerebraisrpmes, em especial, no lobo occipital
(GIL-NAGEL, 2005; KUCHUKHIDZE, 2012). Neste estudas lesbes no espectro de U/CP
envolvem, na grande maioria dos casos, regidetaimseguida de lesdes na regido occipital.
Estes dados justificam a alta incidéncia de paegsenobm alteracdes motoras decorrentes de
lesBes no cortex motor primario, estrutura impdeara execucao de movimentos voluntarios
(ZALON, 2004). Este é um aspecto bastante intessa sugere que em varios destes
pacientes, a lesdo ocorreu, seja por um mecanisngontbolia direta a uma artéria de maior
calibre, irrigando porcdes anteriores de um hemdsféerebral, seja por um mecanismo de
hipotensao arterial global no feto e/ou neonatop consequente sofrimento de regides de
fronteira entre territorios de irrigacdo arterialqtershed zones’). Estas ‘watershed zones’
concentram-se em regides peri-silvianas e parjdtligez explicando a prevaléncia elevada

de lesdes nas regides fronto-centro-parietais.

A crise epiléptica torna o paciente dependentestiros, muitas vezes, incapaz de
gerenciar sua vida e, apesar de transitoria, geeguranca. A imprevisibilidade das crises
diminui a autoconfianca, a autonomia e a sensagitibdrdade. Estas caracteristicas da

doenca alteram a individualidade do epilépticoseaulhe alteracdes psiquicas e dificultam o
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relacionamento consigo mesmo e com a sociedadeNRYA., 1980; PENRY & DEVINSK,
1993). Somado a isto, quando estes pacientes aprédaentam déficits motores, como, por
exemplo, a hemiplegia, a limitacdo funcional emwidéides de vida diaria, tende a se agravar
(ZONTA, 2001; SENBIL, 2002; KULAK & SOBANIEC, 2003TEIXEIRA & FONOFF,
2004).

Dezesseis (76%) pacientes, além de epilepsia apaesalteracdes de tbnus muscular
(espasticidade + ataxia) e destes, 14 (87,5%) tesizaam-se como hemiplégicos. Hemiplegia
pode estar associada a significativa morbidadesaralo profundo impacto sobre o
desenvolvimento fisico, social e emocional de uraaspa. Além de estar associada com
disfuncdo motora, pode também estar relacionadadefiniéncias neuroldgicas, incluindo

perda sensorial, retardo mental, epilepsia e asjukzste.

Os problemas clinicos de individuos com hemiplezgpastica dependem da leséo
cerebral e sua associacdo com outras comorbidpdedm, a incapacidade motora na
hemiplegia espastica tende a estar dividida emrdaisres problemas: a fungcdo da méo e o
pé eqlino (ZONTA, 2004).

Certamente, diferentes associa¢cfes entre alteragdesnsibilidade, tbnus muscular,
forca e amplitude de movimento (ADM), contribuenrgpas dificuldades observadas na
funcé@o dos segmentos corporais envolvidos pela leséroldgica. A falta de funcdo da méo
plégica dificulta uma série de atividades simplealizadas no dia, tais como o alcance,
apontar, segurar, soltar, manipular objetos. No bmermferior plégico, ndo ha transferéncia
de peso durante a deambulacéo, dificultando as fam@enais da marcha e o equilibrio, tanto
estatico, quanto dinamico (ZALON, 2004; KULAK & SQBIIEC, 2004).

Quando comparada a independéncia funcional em A¥Dpadcientes com U e
pacientes com U + CP, os dados apontam para umar nmaiependéncia funcional nos
primeiros. Isto pode estar relacionado ao localegtansédo da lesdo no espectro, bem como,

ao nivel de comprometimento cognitivo, ndo anatisaal presente estudo.

Dos cinco pacientes classificados como dependeaasesos (n = 4, 5, 8, 18 e 20,
sendo trés com U + CP, um com U e o outro com &pyntuacédo do IB, que variou de 55 a
60 pontos, parece estar relacionada ao maior grasplsticidade, que variou do grau 3 ao

grau 4 e ndo ao controle das crises, visto queaapenpaciente de n = 18 apresenta-se
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refratério a medicacéo.

Como limitagdes metodoldgicas do estudo, apontanfato de ndo termos analisado,
juntamente com as altera¢cdes motoras, questdesmtfe a cognicdo, ao comportamento e a
capacidade visual destes pacientes, muito comungamientes com epilepsia + U/CP.
Entretanto, este trabalho deve servir como umaaksbre o pouco investimento cientifico
gue tem sido direcionado para o estudo do impaetesbes hipdxico-isquémicas bastante
comuns ao longo da vida de individuos que sobreviaéem da infancia, com o que se
costuma denominar de ‘paralisia cerebral’. A rad@lde estudos mais consistentes sugere que
este termo acaba sendo uma espécie de ‘justifi¢apigra que se avance pouco ha
investigacdo mais abrangente de uma grande gamaltelmcdes que estes pacientes

apresentam e que devem ser manejadas de formaanaistente ao longo de suas vidas.

O exemplo dos resultados altamente positivos danrento cirargico fala por si so6:
sem duavida, existe um numero substancial de indogdom ‘paralisia cerebral’ por lesdes ao
longo do espectro U/CP, com epilepsia de dificintamle, mas que por terem ‘paralisia
cerebral’, imagina-se que as crises estao jugifisa® que pouco se deve fazer além de usar
medicamentos e aceitar que muitas vezes as ciisptesmente ndo sao controladas. Esta
postura tem impedido que muitos destes pacientesapobeneficiar-se do controle cirargico
de suas crises, pois simplesmente ndo sdo encaloml@aespecialistas em epilepsias de
dificil controle.



44

9 CONCLUSOES

Considerando o tamanho da amostra e as limitacéasloidgicas de nosso estudo, 0s
resultados aqui apresentados ndo podem ser geada| porém, corroboram com a maioria
dos estudos ja realizados. Nosso interesse foitiiidan possiveis associacdes entre as
caracteristicas da epilepsia no espectro U/CP osfimitd motores e verificar a influéncia
destas variaveis na independéncia funcional desfieitos, em atividades de vida diaria. A
grande maioria dos pacientes avaliados, apresamt®&NM, lesdes caracterizadas como
ulegiria; as crises variaram desde crises parcstisples até crises secundariamente

generalizadas; todos os EEGs apresentavam-sedaiereom descargas que acometiam um
ou mais lobos cerebrais.

Neste sentido, nossos achados permitem-nos ifieeilesdes cerebrais causadas por
insultos hipoxico-isquémicos, em especial, por iwégstos porencefalicos, somados a

epilepsia e a déficits motores, impactam de formiastancial na independéncia funcional
destas pessoas.

Em relacdo ao controle das crises, a cirurgia skeecedo da(s) area(s) epileptégena(s)
tem sido realizada com bons resultados e relata®multeole total ou diminuicdo no numero e

frequéncia das crises, apoés tratamento cirargeeo, sido descritos.
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Introduction

The hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) and n&nasphyxia are the main
impact perinatal neurological disorder, with anidience of 47/1000 births (Vanucci 2000;
DU Plessis e Wolpe, 2002). Fifteen to 20% of newsowith HIE die during the neonatal
period, while 25% of survivors develop chronic defncies (Bahi-Buisson et al., 2008; Hull,
Dodd, 1992; Thornberg et al., 1995). Dependinghantime, location and extent of the insult,
scarring can occur, featuring ulegyria/porencephayst (U/ PC). In ulegyria, the superficial
portion of the spins involved is relatively presesty while the subcortical white matter and
deep portions of the turns are included in a procgiotic intense. When the tissue
destruction is more significant, and the necrotgaas occupied by cerebrospinal fluid, sets
up a porencephalic cyst. In general, patients thith disease spectrum that results from HIE,
including those with U/PC present in varying degreserebral palsynental disability and
epilepsy (Kuchukhidze et al., 2012; Wiser, 2004whaet al., 2004; loanis et al., 2008). In this
sense, our study proposed to correlate the locagxtent and severity of brain injury in the
spectrum U/ PC, with features ) Epilepsy, Il) obtor and IIl) the impact of these activities
of daily living.
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Patients and Methods

A cross-sectional study was realized, quantitatikan March 2009 to March 2012,
which were searched the records of patients wiemddid the Epilepsy Clinic of the Hospital
S&o Lucas diagnosed with epilepsy and brain inpyrulegyria/cysts porencephalic, with age

between 15 and 45 years.

On pre-established day, caregivers answered qusstalevant to the conditions of
birth, psychomotor development and seizure reldtd (age, type, frequency, etc.).  After,
the patients were evaluated according to the nastanges resulting from neurological insult,
considering muscle tone, body segments comprontigedjury, balance and their impact on

functional activities of daily living.

Through the records, 28 patients were selected kdtw the specter of U/PC and
epilepsy. The study included patients with epilepsgracterized by recurrent seizure, which
were examined by MRI imaging with brain injury biegyria / porencephalic cyst, who
performed electroencephalogram (EEG), who attertdedOutpatient Epilepsy Difficult to
Control of Hospital Sdo Lucas of Catholic Univeysif RS (PUCRS). The ages of the
patients who contemplated the inclusion criteriagead from 15 to 39 years (mean 25,66 =
SD 7,12). After the initial screening, six patiemtsre excluded for present to severe cognitive
impairment, which prevented them from respondingyddbal commands by the researcher,
when the motor and functional evaluations and dde'tdappeared to the evaluation on day
combined, totalizing 21 patients; 15 males andngales. Obtaining medical history focused
on gender and age, circumstances of birth (gestdtiage at birth, weight, Apgar score,
occurrence oheonatal seizures), family history of seizure, dngtof febrile seizure, age at
onset of seizure convulsive, medications, respdosenedication, schooling, associated

disorders, among others.

All patients underwent to magnetic resonance in@@nRI). The anatomical location
and type of brain injury (ulegyria/porencephalictsy and associated lesions were defined by
MRI image through the T1-weighted sequences, T2FUKIR.

The images acquired on the unit Magneton Visiors Rl® Tesla Siemens brand, from

axial, coronal and sagittal sections were analymddpendently by a neuroradiologist and a
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neurologist specializing in epilepsy.

The electrographics patterns were defined as: ghamges EEGs; II) EEGs with focal

or multifocal discharges, Ill) EEGs with generatiadischarges.

The characteristics of epilepsy were recorded da dallection form. In particular,
analyzed the age of onset of recurrent seizurestyjp seizure (simple partial seizur - SPS;
complex partial seizure - CPC and secondarily gdized seizure - SGC), as well as
frequency of each type of seizure. The severitgmfepsy was defined as seizure control,
considering: i) complete control of seizure aftargery (CTC); Il) refractory seizure even
surgery (RCES) Ill) seizure completely controlledhnantiepileptic drugs (CCCAED) and
IV) seizure refractory to antiepileptic drugs (CRBE

Motor deficits were identified according to the ¢ypf muscle tone, body segments
impaired by brain injury and balance changes. R&iewith neurological disorders,
commonly have abnormalities of muscle tone, defixethe resistance encountered when one
joint in a state of relaxation is moved passiv@inically muscle tone may be above normal
(hypertonia) or below (hypotonia). 80 to 90% ofigats with brain lesions that commits
muscle tone present spastic, whose main chardatasghe resistance, depending on speed,
the passive stretching of a muscle, with exaggenatiedon reflexes (Gaggero, 2001; Parziale,
2000).

One of the tools used in the examination of mutmhe is the Ashworth scale, which
measures with scores of 0 to 4, changes in musoks by carrying out passive movements.
The grade 4 indicates the severity of the impaitntest body segment, with strong resistance
to passive movement (Lianza, Baron, 2004). Otharalegical conditions, instead of causing
spastic is associated with additional movement®s&hinvoluntary movements are called
dyskinesias and include myoclonus, chorea, ballisdystonia, tics and tremors.
Uncoordinated, clumsy movements, unsteady gaiirgedtion tremors are usually associated
with cerebellar disease or its connections to tfenbtem, featuring ataxia. Patients with
disorders of muscle tone tend not graduating thength in functional movements
(Berardelli, 2005).

The balance was measured by the Berg Balance $B&8) that evaluates the

abilities of static and dynamic balance. The saadasists of 14 multifunctional tasks
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normally performed in daily life (Berg, 2000). Thims range from sitting to standing

position without support; transitions movementtifsif to standing, standing to sitting), the
variations in the standing position (eyes closet together, arms extended in front and
collecting an object from the floor, turning, stamgion one foot) and putting his foot on a
stool. It uses a 5-point ordinal scale, with scaoeagying from 0 to 4. The number 4 is used to
indicate that the person carries out the task iedeéently and according to the criteria of time
and distance, and number 0 is used when it is artabdio it. It is possible to a maximum of

56 points. According Shumway-Cook & Whbollacott (3D0n the range of 56-54 points, each
point less is associated with an increase of 4arithe risk of falls, 53-46 points changing a
point is associated with an increase of 6 to 8%mceaf falling, and below 36 points, the risk
of falling is almost 100%. The intra and inter-ablility has been reported as high (0.95),
(Walter et. al., 2009).

The function analysis aims at measuring and claasibn of functional abilities, and
the identification of functional limitations andsdbilities. Measures based on performance in
physical function may provide important informati@m motor control. In essence, the
functional assessment determines how a personrpesfoertain tasks or fulfill certain roles
in the various dimensions of life. In order to m#gr the degree of independence of the
participants, it was used as a evaluation instrurtten Barthel Index (Bl), which measures
the degree of care that an individual needs teestte functional state since independence to
total care total (Cid-Rufaza, Moreno-Damian, 200Me Barthel Index evaluates various
areas of function, including feeding, bathing, peed hygiene, dressing, bowel and bladder
control, transfer to hygiene, transfer chair and, vealking and climbing stairs. Every item
performance is evaluated on an ordinal scale, wigpecific number of points assigned to
each level or position, remaining between 0 andptbts, so that zero corresponds to
complete failure and 15 to complete independencgingle overall score ranging from O to
100 is calculated from the total of all points bktindividual items. At the end of the
evaluation can have the following result: 1) O © 2oints = total dependence; IlI) 21 to 60
points = severe dependence, Ill) 61 to 90 poimsoderate dependence; 1V) 91 to 99 points =
addiction minimum and V) = 100 points total indegence (Walter et al., 2009).

This study was prior underwent to examination @f Bthics Committee for Scientific
Research from Course of Medicine of the PUCRS gmutawved on 03/07/2009 as CEP-
773/09 craft. Only did part of the research sulsjertd or guardians that after meeting the
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objectives and procedures of this methodologieghesl the term of informed consent (TIC).

Statistical Analysis

The chi-square y( 2) was used to verify the type of disease U (ulegy PC
(porencephalic cyst) and U + PC (ulegyria + porphedic cyst) with the following variables:
injury severity (divided into slowing and discharg®nsidering if was lobar, multilobar or
both), degree of seizure control: TST (total swabicontrol), FCDA (full control drug
antiepileptic) CRAD (control refractory to antiegpttic drugs) and CRES (control refractory
even surgery), seizure type, lesion location,ahfocentroparietal (FCP), F (front), FP (fronto
parietal), O (occipital), PC (parietal center) parietal) and FC (fronto center) and associated
injury (presence or absence).

The Mann-Whitney test was used to test the sconégireed by BSE (Berg Balance
Scale) and IB (Barthel Index) among patients witanid U + PC. Only patients with CP were

excluded due to sample size (n = 2).

Were used descriptive statistics (median, quajtitesdescribe the samples from
patients with U and U + PC.

Results

Twenty-one patients (15 males), aged between 133&ngkars (mean = 25,66, SD =
7,12) participated in this study. All had epilepsy asateil with lesions in the spectrum
ulegyria/porencephalic cyst, identified by MRI. tEén (71%) had U,2 (9,8%) PC, and 4
(19,2%) the association between the two injurieghBr lesions were located in frontocentral
parietal regions. Ten (47,6%) patients, beyond gpectrum of U / PC have associated
injuries, the most representative hippocampal &tyamd brain atrophy, as described in Table
1.

Table 1: type, severity of the injury, location, anl injuries associated

Patien Sex Age Type of lesion in the Location Associated injuries
t spectrum
1 M 18 U FPCR Brain Atrophy D + Brachicephaly +
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Microcephaly corpus callosum thinning +
thickenning skull

2 M 20 U Bilateral

FPC
3 M 37 CP Periventricu

lar FE
4 M 22 U+CP FPCR Severe atrophy portion pre esgleni

corpus callosum + brain atrophy D
5 M 15 U+CP FPL
extensive
damage  prain atrophy E + hippocampal sclerosis
E
6 M 30 U+CP FL
7 F 23 ] oL Mild cerebral atrophy E + cerebellar
atrophy + megacisterna magna
8 F 19 ] FC bilateral
9 M 21 U PO bilateral
10 M 27 U CPE Injury watershad (vascular bordem)itel
cerebral atrophy E
11 M 30 U FPCR Multicystic encephalomalacia + brai
atrophy E + hippocampal sclerosis E
12 M 19 U FPCR Hippocampal Atrophy E
13 M 36 U FPCL
14 M 39 U FPCL Brain atrophy E
15 F 28 U FCPTE Hippocampal Atrophy E
16 F 30 U O bilateral Splenium corpus callosurogty
17 F 26 U oL
18 F 36 U+CP P bilateral
19 M 21 U CP Mild cerebral and cerebellar atrophy
hippocampal atrophy E + megacisterna
magna + tapering segment posterior body
of the corpus callosum

20 M 25 CP PL
21 M 17 U Bilateral O

Legend: R = Right, L = Left, FPC fronto parietahtar, F = frontal, FP = fronto parietal, O = octapi

P = parietal, centro CP =, = JTPF frontocentropdutiemporal

Figure 4 shows the percentage of individuals withu+ PC and PC regarding the
location of the lesion. U patients (n = 15) showasitally lesion in the FCP region (53.3%),
and occipital (26.7%). The patients with PC (n =sBpwed lesions on the F (50%) and P
(50%). Patients with PC + U (n = 4) had lesionsqual percentage (25%) regions FPC, F, FP
and P.
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Figure 4: Percentage of subjects with U, U + PC &l regarding the
location of the lesion. FPC; F; FP; O; PC; P; FC.

Table 2 shows the probability values obtaineq Byest for variables analyzed.

Table 2: Association between type of disease (U; BC and PC) and the variable

analyzed. P = probability obtained {py test.

Table 2 Association between type of disease (U, URC and PC) and the variable

analyzed

Variables P
Disease X (Slowing) 0.6091
Disease X (Discharge) 0.6639
Disease X Degree Control Crisis 0.9806
Disease X Type of Crisis 0.2869
Disease X Location 0.0609
Disease X Presence / Absence Associated Disease 7830.2

There was no significant association between tseagie and the variables analyzed
(Table 2).

From the analysis of EEGs, multilobar slowing ocedrin 19 (90%) patients and

multilobar electrical discharges were recordeditegn patients (10%) (Table 3).

Table 3 Analysis EEGs

Patient Sex Agee Slowing Dischargies
Lobar Multilobar Lobares Multilobares
M 18 X bilateral CTP predominant HCD

M 20 X PT + RP
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3 M 37 X FL
4 M 22 X X FCD
5 M 15 X FTC bilateral
6 M 30 LFC X
7 F 23 LPOE
8 F 19 TE HCD
9 M 21 X LPOE
10 M 27 X TE
11 M 30 X FCTE
12 M 19 X FCD
13 M 36 X LFPC
14 M 39 X LFC
15 F 28 X LFC
16 F 30 X TPO bilateral
17 F 26 X LPOE
18 F 36 X POE
19 M 21 X
20 M 25 X bilateral TO
21 M 17 X bilateral TO

Legend: CTP = centrotemporo parietal; PT = postaemporal; RP = right parietal; FL = front left;
FTC = fronto temporal center; LPOE = left tempourietal; LFT = left fronto temporal; LFPC = leftofnto

parietal center; FCE = left fronto center; TPOEemporal posterior occipital esquerda; TO= témparcigtal.

Table 4 Presents the characteristics of epilepsy saizure control. Ten patients
(47,6%) had both simple partial seizure (SPC), astigp complex (PC) evolving to
secondarily generalized (SG).

Table 4: Characteristics of epilepsy and seizure otrol

Patient Sex Age Seizure Type Seizure Control
1 M 18 CPC RAD
2 M 20 CPC TSC
3 M 37 SPC CSG RAD
4 M 22 SPC CSG TSC
5 M 15 SPC CPC CSG TSC
6 M 30 SPC CPC CSG RAD
7 F 23 CPC TSC
8 F 19 SPC CPC CSG TSC
9 M 21 SPC CPC CSG RAD

10 M 27 SPC CPC CSG RES
11 M 30 SPC CPC CSG TSC
12 M 19 SPC CSG TSC

13 M 36 SPC CPC CSG RAD
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Legend: PMC = parcial motor crisis; CPC = complexcml crisis; CSG = secondarily generalized

crisis; TSC = total surgical control; RAD = refragt to antiepileptic drug; CRMC = refractory evamgery;

TCAD = total control with antiepileptic drug

Figure 5 shows the percentage of individuals witiP@ and U + PC in relation to the

degree of seizure control. It is observed thatargigss of the disease, 50% of subjects had
total control surgery (TCS) as well, with 50% P& ah+ PC RAD presented. The two other

forms of control TCAD and RES have only been foumdatients with U, always at the

frequency of 10%. Importantly, with respect to segzcontrol, which.

Eleven (52%) patients (n =2, 45, 7, 8, 10, 11,112 17, 19) underwent for surgical

procedure in the epiletogena area and of thesg,amd proved refractory, even the surgery (n

= 10).

the other one, quadriparesis (7%).

% de individuos

60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

G,0

CTC

CTDALE

CRDAL

Seizure Control

CRMC

my
cp
mu i CP

Figure 5: Percentage of individuals with U, PC &hd PC in relation to the
degree of control the crisis: TSC; TCAD; RAD; RES .

Table 5 it's possible to verify that 14 (66,6%)tipats sowed muscle tone
changes and motor deficit, it's been 12 (85,7%hwpastic, two (14,3%) with spastic + distal

ataxia (degree 1 to 4). Fourteen patients (87%)vetlchemiparesis, one diparesis (7%) and
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The BSE score ranged from 33 to 52 points. Thirtég)9%) patients had a total
score between 46 and 55 points. A (4,7%) scoreddsst 37 and 45 points and other (33,7%)

had final score below 37 points.

The evaluation of independence in activities oflydéving (ADLs) ranged from a
total of 55 to 95 points. Twelve (57%) patients evaalassified as dependent moderate
(between 61 and 90 IB points), four (20%) requinmimal supervision while performing
ADLs (IB between 91 and 99) and five (23%) are selyedependent (IB between 21-60).

Table 5 Assessment of motor and functional skills

Patient Age MT H BBS BI
1 18 Esp (2) HE 36 85
2 20 Esp (2) HE 38 80
3 37 Esp (4) DIPL 36 65
4 22 Esp (3) HE 35 60
5 15 Esp (3) + atax HD 34 55
6 30 Esp (2) HD 48 80
7 23 46 85
8 19 Esp (4) QUADR 33 55
9 21 52 90
10 27 Esp (1) HD 50 90
11 30 Esp (1) HE 48 90
12 19 Esp (2) HE 46 85
13 36 Esp (2) HE 46 90
14 39 Esp (2) HD 46 85
15 28 Esp (1) HD 50 85
16 30 52 85
17 26 48 90
18 36 Esp (3) HE 35 60
19 21 Esp (1) + atax HD 50 85
20 25 Esp (3) HD 36 55
21 17 52 95

Legend: MT = muscle tone; H = hemiparesis (D = tjigh = left); BBS = Berg balance scale; Bl =

Barthel index

The Mann-Whitney test for BSE was not significapt £ 0.0574) compared with
patients with U and U + CP. The medians were 48 Z3mdespectively. The first quartile
indicates that 25% patients with U presented BSfescless than or equal to 46 and the third
quartile (75%) scores less than or equal to 50pdtients with U + CP the first quartile
indicates that 25% of patients presented with UP+SCores BBS less than or equal to 34.7
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and the third quartile (75%) scores less than arak¢p 38.2. These results indicate that,
although not statistically significant, there idiierence in scores for BBS.

For Bl was a significant difference (p = 0.0093jngared with patients U and with U
+ PC. The median values were 85 and 60 respectiVeg/first quartile indicates that 25% of
patients showed U BI scores less than or equabtan@l the third quartile (75%) scores less
than or equal to 90. In patients with U + PC, thist fquartile indicates that 25% patients
presented with U + PC BI scores less than or egua8.7 and the third quartile (75%) scores

less than or equal to 65.

Discussion

The study examines associations between epilepsyornalterations in spectrum
ulegiria (U) and porencephalic cysts (PC) and theipact on activities of daily living
(ADLs). Detailed review of the literature showsraadl number of studies that focus on this
spectrum of disease. In this sense, considerindnifte incidence of epilepsy in developing
countries (Freitag et al., 2001), often causednsyli of hypoxic-ischemic (HI) pre-or peri-
natal, with significant impact on life quality di¢se people, suggests that additional studies

are conducted with methodological improvement.

Corroborating with the literature, the vast majordf patients participating in the
study had a history of suffering resulting from ipatal HI encephalopathy, resulting in
lesions in the spectrum of U / PC. All developedegsy during the first years of life and
most of them have motor abnormalities, with impacdaily activities.

Regarding the type of injury and the control spauatiof crises, twelve of the twenty
one patients were analyzed with fully controlledzsees: ten after surgical procedure
performed resections (s) area (s) epileptdégen €g)gbeight of U and two U + PC. The
remaining two (one with U and one with PC) had oanivith the use of antiepileptic drugs
(AEDs). Seven presents refractory to medicatiore (aith PC, two with U + PC and four

with U) and only one (U) continues in crisis, e\sdter surgery.

The data presented here support the hypothesisréggirdless of the injury spectrum,

surgical resection (s) area (s) epileptdogena (Prosnising and broadens perspectives and
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control or reduction of seizures in patients whese&ures are refractory to conventional
treatment (SMITH& BARTON, 2006; SHORVON, 2007; BERZD03; WIBE & KULIEN,
2002).

Regarding the type of injury in the spectrum, stieed location of the injury and
epileptiform EEG changes, these discharges rangaéglelkn lobar and multilobar. The vast
majority had paroxysms lobar, multilobar associateth paroxysms, and thirteen patients
showed epileptiform discharges in different braegions of local structural damage.
Probably, these data are related to the fact #ithipugh the lesions are relatively located to
NMR, EEG changes may occur in regions adjacentriectsiral damage (VILANI et. Al.
2006).

It is known that structural lesions by U / PC caaah any brain region, however, tend
to predominate in posterior brain regions, espbcialthe occipital lobe (GIL-NAGEL, 2005;
KUCHUKHIDZE, 2012). In this study, lesions in thpestrum U / CP involve, in most cases,
frontal regions, followed by lesions in the ocabiregion. These data confirm the high
incidence of patients with motor disorders resgltirom lesions in the primary motor cortex,
an importante structure in the execution of volont@movements, which added to epilepsy,
make the patient more vulnerable to functional tadns, complicating their social
integration, already hampered by serious segraggpimcess suffered by these people
(ZALON, 2004).

The seizure makes the patient dependent on otbftes, unable to manage her life
and, although transient, insecure. The unpredidglof seizures decreased self-confidence,
independence and sense of freedom. These diseassectehistics affect the individuality of
epileptic cause him psychological disorders andplmate the relationship with oneself and
society (RYAN et al., 1980; DEVINSK & PENRY, 1993dded to this, when these patients
also have deficits engines, for example, hemipldgiactional limitations in activities of daily
living, tends to worsen (ZONTA, 2001; SENBIL, 200RULAK & SOBANIEC, 2003;
TEIXEIRA & FONOFF, 2004).

Sixteen (76%) patients, and epilepsy have chamgesiscle tone (spasticity, ataxia +)
and of these, 14 (87.5%) characterized as hemplétgmiplegic may be associated with
significant morbidity, causing profound impact ohet physical, social and emotional
development of a person. Besides being associatéd motor disfunction, may also be
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related to neurological deficits, including sensdogs, mental retardation, epilepsy and

spasticity.

The clinical problems of individuals with spastierhiplegic depend on brain injury
and its association with other comorbidities, hogrevthe motor disability in spastic
hemiplegia tends to be divided into two major peoh$: the function of the hand and foot
equine (ZONTA, 2004).

Certainly, different associations between changesensation, muscle tone, strength
and range of motion (ROM), contributing to the idifities observed in the function of the
body segments involved by neurological damage. |able of hand function plegic hinders a
series of simple activities carried on, such assttepe, aim, hold, manipulate objects. Plegic
lower limb, no weight transfer during walking, herthg the normal phases of gait and
balance, both static as dynamic (ZALON, 2004; KULAKSOBONIEC, 2004).

Compared functional independence in ADL of patiemiith U and U + PC patients,
the data point to greater functional independencthe first. This may be related to the site
and extend of lesions in the spectrum, as wellhaslével of cognitive impairment not

analyzed in this study.

Of the five patients classified as dependent sefrere4, 5, 8, 18 and 20, three of U +
PC, one with U and another one with PC), the st®revhich varied from 55 to 60 points, it
seems be related to the higher degree of spastidiigh ranged from grade 3 to grade 4 and

not to seizure control, since only the patientIB8presents refractory medication.

Conclusion

Considering the sample size and methodologicaltdioins of our study, the results
presented here cannot be generalized, howevegbmyate with most previous studies. Our
interest was to identify possible associations betw characteristics of epilepsy in the
spectrum U / PC with motor deficits and the infloenof these variables on functional
independence of these subjects in daily life aiéisi The vast majority of patients, the MRI
showed lesions characterized as ulegyria; criseggedh from simple partial seizures

secondarily generalized seizures up, all EEGs sowe changed, with discharges that
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affected one or more cerebral lobes and all patiemanges in balance and functional
independence.

In this sense, our findings allow us to infer tha&in damage caused by hypoxic-
ischemic insults, in particular by ulegyria / porephalic cysts, plus epilepsy and motor

deficits, impacting substantially on the functiomadependence of these patients.

In relation to the Seizures control, surgery rasac(s) area (s) epileptogen (s) has
been performed with good results and reports @l twantrol or decrease in the number and

frequency of seizures after surgery has been destri

And as methodological limitations of the study,mied out the fact that we have not
discussed, along with motor changes, issues relatedgnition, behavior and visual capacity
of these patients, very common in patients withlepsy in the spectrum of ulegyria /

porencephalic cysts.

Reference

Bahi-Buisson NBoddaert N Saillour Y, Souville |, Poirier K, Léger PL, Castelnau,IPlouin
P, Carion N Beldjord G Chelly J. Epileptogenic brain malformations: radmital and
clinical presentation and indications for genetisting Rev Neurol2008;164(12):995-1009.

Berg AT, Landfitt J, Shinnar S, Vickrey BG, SpediMR, Walczak T, Bazil C, Pacia SV,
Spencer SS. How long does it take for partial @gifeto become intractable? Neurology.
2003; 60:186-90.

Berardelli A. Symptomatic or secondary basal disea@nd tardive dyskinesias. Curr Opin
Neurol. 2005;8:320-322.Boyd RN, Morris ME, GrahaK.H/lanagement of upper limb
dysfunction in children with cerebral palsy: a gysatic review. Eur J Neurol. 2001;8: 150-
166.

Cacho EWA, Melo FRLYV, Oliveira R. Avaliacdo da reewacdo motora de pacientes
hemiplégicos através do protocolo de desempenivo fisllg-Meyer. Revista Neurociéncias.
2004(12 (2): [s.p.].

Cid-Ruzafa JC, Moreno-Damian J. Valoracion de $&apcidad fisica: el indice de Bathel.
Rev. Esp. Salud Publica. 2007;71(2):48-54.

Da Costa JC, Portela EJ. J Epilepsy Clin Neuromhy2006; 12(1 suppl. 1):32-43
Du Plessis AJ, Volpe JJ. Perinatal brain injuryhi@ preterm and term newborn. curr Opin
Neurol. 2002;15:151-7.



65

Freitag CM, May TW, Pfafflin M, Konig S, Rating Incidence of epilepsies and epileptic
syndromes in children and adolescents: a popultased prospective study in Germany.
Epilepsia. 2002;42:979-85.

Gaggeroa R, Devescovi R, Zaccone A, Ravera G. [igjlassociated with infantile
hemiparesis: long-term evolution predictors ofit& development. 2001; 23: 12-17

Hull J, Dodd KL. Falling incidence of hypoxic-isadraic encephalopathy in terms infants br |
obst gynaecol. 1992;99:386-91.

loannis N, Vasailiki D, Fanopoulou M. parasagitésions and ulegyria in hypoxic-ischemic
encephalopathy: neuroimaging findings and reviethefpathogenesis. J child neurol.
2008;23:1 51-58.Kulak W, Sobaniec W. Comparisonsgbit and left hemiparetic cerebral
palsy. Pediatr Neurol 2004; 31:101-8.

Kuchukhidze G, Unterberger |, Dobesberger J, Emdralsh Walser G, Haberland E et al.
Electroclinical and imaging findings in ulegyriach@pilepsy: a study on 25 patients. J Neurol
Neurosurg Psychiatry. 2008;79:547-52.

Kumlien E, Doss RC, Gates JR. Treatment outconpaiients with mesial temporal
sclerosis. Seizure 2002; 11(7):413-7.

Lawn ND, Bamlet WR, Radhakrishnan k, O'Brien PC,E20 Injuries due to seizures in
persons with epilepsy: a population-base studyrdlegy. 2004:63:1565-70.

Lianza S, Baron CE. Mensuracgéo da qualidade deeridpacientes hemiplégicos apos
aplicacao de toxina boltiulinica tipo A. Rev Figoasil. 2004;5(6)39-45.

Parziale JR, Akelman E, Herz DA. Spastic: pathojahygy and management. Orthopaedics.
2000;16:801-811.

Prayson TA, Spreafio R, Vinters HR. Pathologic eltaristics of the cortical dysplasias.
Neurosurgery Clinics of North America. 2002:13(T7}25.

Senbil N. et al. Prothrombotic risk factors in dnéin with hemiplegic cerebral palsy.
2007;49(5):600-02.

Shorvon S. The treatment of chronic epilepsy: #&rewf recent studies of clinical efficacy
and side effects. Curr Opin Neurol. 2007;20:159-163

Smith HS, Barton AE. Tizanidine in the managemdrdpastic and musculoskeletal
complaints in the palliative care population. Aimosp palliat care 2000;17(1):50-8.

Teixeira, MJ, Fonoff, ET. Tratamento cirdrgico dgasticidade. Rev Med; 83 (1-2): 17-27,
2004.

Thornberg E, Thiringer K, Odebach et al. Birth dsga: incidence, clinical course and
outcome in swedish population. Acta pediatric 188327-32.

Usui N, Mihara T, Baba K, Matsuda K, Tottori T, Uoka S, Nakamura F, Terada K, Usui K,
Inoue Y. Posterior cortex epilepsy secondary tgyre: is it a surgically remediable



66
syndrome? Epilepsia. 2008;49(12):1998-2007.
Vanucci RC. Hypoxic-ischemic encephalopathy. AmRgkinatol. 2000;17:113-120.

Vilani F, D’incerti L, Granat et aEpileptic and imaging findings in perinatal hypoxi
ischemic encephalopathy with ulegyria. Epilepsy R&36;(55):235-243.

Walter J, Grave M Périco E. Avaliacdo das habiletapsicomotoras e da motricidade global
em paciente portadora da doenca de Huntington. Ganscientia&Saude 2009;8(4):655-663.

Wiebe S, Blume WT, Girvin JP, Eliasziw M. Effecthess and Efficiency of Surgery for
Temporal Lobe Epilepsy Study Group. A randomizexshtiolled trial of surgery for temporal-
lobe epilepsy. N Engl J Med. 2001;345(5):311-8.

Wiser HG, llae Commission Report. Mesial tempook epilepsy with hippocampal
sclerosis. Epilepsia. 2004;45(6):695-714.

Zarpelon RJ. Cirurgia para epilepsia do lobo terapsecundaria a esclerose mesial temporal.
Arg. Neuropsiquiart. 2005, 59(3): 300-42.

Zonta MB, Ramalho Junior A, Camargo RMR, Dias Fdutthho dos Santos LH. Two-
dimensional analysis of gait asymmetry in spastimiplegic. Einstein. 2010; 8: 343-49.

Zonta MB, Ramalho Janior A, Santos LHC. Impedimsriaduncdo na hemiplégica espastica.
Acta Pediatr.2011;42(2):78-83.



67

ANEXO |: ESCALA DE EQUILIBRIO DE BERG

1. Sentado para de pé

INSTRUCOES: Favor levantar tentando ndo usar as m&os para apséa

( ) 4 capaz de ficar em pé sem usar as maoslailest-se independentemente.
( ) 3 capaz de ficar em pé independentementalos#simaos.

( ) 2 capaz de ficar em pé usando as méaos apés ¥@ntativas.

( ) 1 precisa de minima ajuda para ficar em pgeoestabilizar.

( ) O precisa de assisténcia moderada ou maxamal@vantar.

2. Em pé sem suporte

INSTRUCOES: Favor ficar em pé por 2 minutos sem se segurar

( ) 4 capaz de ficar em pé com seguranca pontos.

( ) 3 capaz de ficar em pé por 2 minutos com ISUgHED.

( ) 2 capaz de ficar em pé por 30 segundos seorteu

() 1 necessita varias tentativas para ficar éregm suporte durante 30 segundos.

( ) 0 incapaz de ficar em pé por 30 segundosssgraorte.

3. Sentado com as costas sem suporte, mas 0s pésiams no chdo ou sobre um
banquinho.

INSTRUCOES:Favor ficar sentado com os bracos cruzados dur@ntenutos.
( ) 4 capaz de ficar sentado com seguranca etfirente por 2 minutos.

() 3 capaz de ficar sentado por 2 minutos copeIsisao.

( ) 2 capaz de ficar sentado por 30 segundos.

() 1 capaz de ficar sentado por 10 segundos

( ) Oincapaz de ficar sentado sem suporte paefjQndos.
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4. De pé para sentado

INSTRUCOES: Favor sentar-se

( )4 senta-se com segurangca com minimo uso das maos

() 3 controla a descida usando as méaos

() 2 encosta a parte de tras das pernas na@&g@dea controlar a descida
( ) 1 senta-se independentemente, porém a desdescontrolada

( ) O precisa de assisténcia para sentar-se

5. Transferéncias

INSTRUCOES: Arranjar cadeiras para transferéncia com pivoteaneerPedir ao paciente
para transferir-se uma vez para um assento senmoape bracos e uma vez para um assento
com bragos. O avaliador pode usar duas cadeiragroa cama e uma cadeira

( ) 4 capaz de transferir-se com seguranca com mingoaa maos

( ) 3 capaz de transferir-se com seguranca caess&lade definida das méos
( ) 2 capaz de tranferir-se com ajuda verbal slgervisao

( ) 1 precisa de uma pessoa para dar assisténcia

( ) O precisa de duas pessoas para dar asssst@nsupervisionar para dar seguranca

6. Em pé sem apoio com olhos fechados

INSTRUCOES: Favor fechar os olhos e ficar em pé, parado, poségundos.

( ) 4 capaz de ficar em pé por 10 segundos cgoraeca

( ) 3 capaz de ficar em pé por 10 segundos c@Ergisao

( ) 2 capaz de fiar em pé por 3 segundos

( ) lincapaz de manter os olhos fechados peg@rglos, porém fica em pé com seguranca

( ) precisa de ajuda para nao cair

7. Em pé sem apoio com pés unidos

INSTRUCOES: Coloque os pés juntos e fique em pé sem se segura
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() 4 capaz de colocar os pés juntos indepenahemiie e ficar em pé com seguranca por 1
minuto

() 3 capaz de colocar os pés juntos indepenchemtie e ficar em pé com supervisdo por 1
minuto

() 2 capaz de colocar os pés juntos indepenahemiie mas € incapaz de se manter por 30
segundos

( ) 1 precisa de ajuda para assumir a posicagootes ficar em pé com os pés unidos por 15
segundos

( ) O precisa de ajuda para assumir a posicda@paz de ficar em pé por 15 segundos

8. Estendendo o bracgo & frente enquanto esta em pé

INSTRUCOES: erga o braco até 90°. Estenda os dedos e os lavéximo que puder a
frente. (O terapeuta coloca uma régua nas pontasdbualos estendidos — a pessoa nao deve
tocar a régua ao estender o brago). A distancidstegda é a partir da ponta dos dedos com
a posicdo mais anteriorizada possivel. A pesso® desar as duas maos quando possivel
para evitar rotacao de tronco.

( ) 4 pode estender o braco a frente confiantesgor 20-30 segundos

( ) 3 pode estender o braco a frente com sega@ocl2 cm

( ) 2 pode estender o braco a frente com sega@mcs cm

( ) 1 estende o bracgo a frente com seguranca por

( ) 0 perde o equilibrio quando tenta, necest&tapoio externo

9. Apanhar um objeto no chéo estando em pé

INSTRUCOES: Apanhe o chinelo que esta colocado na frente de sési.
( ) 4 capaz de pegar o chinelo com seguranceilenénte

() 3 capaz de pegar o chinelo mas precisa dengsgo

( ) 2 incapaz de pegar o chinelo, mas estende@até 2-5 cm do chinelo e mantém o
equilibrio independentemente

( ) 1incapaz de pegar e precisa de supervis@ot@atar

( ) 0 incapaz de tentar/precisa de assisténcaan@ perder o equilibrio/cair
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10. Vire e olhe para tras por cima do ombro esquenle direito estando em pé

INSTRUCOES: Vire e olhe diretamente para tras de vocé por cieaombro esquerdo.
Repita 0 movimento olhando pelo ombro direito. @ne@xador pode colocar um objeto bem
atras da pessoa para ela olhar, encorajando um giadhor.

( ) 4 olha atras pelos dois lados e transfere b@eso

( ) 3 olha para tras apenas por um lado, o autrstra menos transferéncia de peso
( ) 2 apenas vira para os lados mas mantém lediili

( ) 1 precisa de supervisdo proxima ou pistasarsr

() O precisa de assisténcia para virar

11. Girar 360°

INSTRUCOES: Gire completamente fazendo um circulo completoge parentdo gire
completamente na outra direcao.

( ) 4 capaz de girar 360° com seguranca em hdegou menos

( ) 3 capaz de girar 360° com seguranca, apemasipalado, em 4 segundos ou menos
( ) 2 capaz de girar 360° com segurancga, porgtarfeente

( ) 1 precisa de supervisdo proxima ou pistasarer

() O precisa de assisténcia para girar

12. Colocar pés alternados sobre um degrau ou banigno estando em pé sem apoio

INSTRUCOES: Coloque cada pé alternadamente sobre o degrau eguiaho. Continue
até que cada pé tenha tocado o degrau 4 vezes.

() 4 capaz de ficar em pé independentementeneseguranca e completar 8 passos em 20
segundos

( ) 3 capaz de ficar em pé independentementengletar 8 passos > 20 segundos
() 2 capaz de completar 4 passos sem ajuda @pemnssao
( ) 1 capaz de completar + de 2 passos, requeraimma assisténcia

() O precisa de assisténcia para nao cair/ircdpaentar
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13. Em pé sem suporte com um pé na frente

INSTRUCOES: (Demonstre ao individuo). Coloque um pé diretaimera frente do outro. Se
sentir que ndo pode colocar o pé diretamente natdretente dar um passo adiante largo o
suficiente para que o calcanhar do pé que estaraatd fique logo a frente dos dedos do
outro pé. (Para pontuar 3 pontos, o comprimentgédeso ndo deve exceder o comprimento
do outro pé, e a largura do apoio deve ser aproxiamente da largura de apoio normal da
pessoa).

( ) 4 capaz de colocar os pés alinhados indepésaiente e manter por 30 segundos

( ) 3 capaz de colocar o pé na frente do outreppddentemente e manter por 30 segundos
() 2 capaz de dar um pequeno passo independemte®m manter por 30 segundos

( ) 1 precisa de ajuda para dar o passo masrpadeer por 15 segundos

( ) 0 perde o equilibrio ao dar o passo ou fazarpé

14. Em pé sobre uma perna

INSTRUCOES: Em pé sobre uma perna o maximo que puder sem seseg
() 4 capaz de erguer a perna independentemenéater por + 10 segundos
( ) 3 capaz de erguer a perna independentemenémier por 5-10 segundos
() 2 capaz de erguer a perna independentemenéater por 2 segundos

( )1 tenta erguer a perna, € incapaz de manter3psegundos mas permanece em pé
independentemente

( ) O incapaz de tentar ou precisa de assist@acamimpedir uma queda

TOTAL DE PONTOS (Maximo = 56)

De acordo com Shumway-Cook &Whbollacott (2003),anaplitude de 56-54 pontos,
cada ponto a menos é associado a um aumento d&@re risco de quedas, de 54-46 a
alteracdo de um ponto é associada a um aumenta 8&®%e chances, sendo que abaixo de 36

pontos o risco de quedas é de quase 100%.
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ALIMENTACAO

10 = Independente. Capaz de usar qualquer dispositivo

necessario. Alimenta-se em tempo razoavel.

5 = Precisa de ajuda (por ex., para cortar).

BANHO
5 = Independente

HIGIENE PESSOAL

5 = Lava o rosto independentemente, penteia o cabelo

escova os dentes, barbeia-se (lida com a tomadaswode
usar aparelhos elétricos).

VESTIR-SE

10 = Independente. Amarra o calgado, fecha zipg
coloca cintos.

2res,

5 = Precisa de ajuda, mas faz pelo menos metade do

trabalho em tempo razoavel.

INTESTINOS

10 = Sem acidentes. Capaz de usar enemas_ou
supositorios, se necessario.

5 = Acidentes ocasionais ou precisa de ajuda commase

Ou supositorios.

BEXIGA

10 = Sem acidentes. Capaz de carregar bolsa coletora,
necessario.

5 = Acidentes ocasionais ou precisa de ajuda com o0s
dispositivos.

TRANSFERENCIAS PARA HIGIENE INTIMA

10 = Independente no vaso sanitario ou no usg de
comadres. Manuseia as roupas, limpa-se, da desoarga

limpa a comadre.

5 = Precisa de ajuda para equilibrar-se, lidar cemoapas
ou papel higiénico.
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TRANSFERENCIAS CADEIRA E CAMA

15 = Independente, incluindo o travamento da cacierp
rodas, levantamento dos apoios dos pés.

10 = Minima assisténcia ou supervisao.

5 = Capaz de sentar-se, mas necessita de maxima
assisténcia para as transferéncias.

DEAMBULACAO

15 = Independente por 45 m. Pode usar dispositivos_de
assisténcia, exceto andador.

10= Com ajuda, por 45m.

5 = Independente com cadeira de rodas por 45m sg for
incapaz de andar.

SUBIR ESCADAS

10 = Independente. Pode usar dispositivos de assiatén

5 = Precisa de ajuda ou supervisao

Total

Uma pontuacéo zero (0) € dada em qualquer categpngaciente ndo atingir os critérios
estabelecidos.

Fonte: (Walter et al., 2009).
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ANEXO Ill: ESCALA DE ASHWORTH PARA GRADUACAO DA

ESPASTICIDADE

Grau Descricao

0 Sem aumento no tbnus muscular

1 Leve aumento no ténus muscular, manifestado porfiggada e relaxament
ou por resisténcia minima no final da ADM, quandoage afetada € movid
em flexdo ou extensao.

2 Aumento mais acentuado no tonus muscular atravésailar parte da ADM
mas as partes afetadas se movem com mais facilidade

3 Consideravel aumento no tonus muscular, o movimpagsivo € dificil en
toda a ADM.

4 Parte(s) afetada(s) rigidas em extenséo ou flexao.

Fonte:O’Sullivan, Schmitz (2004).

(0]
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APENDICE B: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO (TCLE)

“ALTERACOES MOTORAS, EXTENSAO DA LESAO E GRAVIDADE DA
EPILEPSIA NO ESPECTRO ULEGIRIA/CISTOS PORENCEFALICO S”

I. Objetivos e justificativa da pesquisa

Esta pesquisa tem como objetivo fazer uma relagdie @ localizacdo (lugar do
cérebro), extensdo (tamanho da lesdo) e tipo @® lagresentada pelos participantes deste
estudo com as alteracbes motoras (incluindo ténuscaofar e equilibrio) e atividades
funcionais de vida diaria (comer, beber, tomar baefc.) com as caracteristicas da epilepsia
(tipo de crise/ataque). Este tipo de alteracdanabnente ocorre em funcédo da diminuicdo da
guantidade de sangue gue chega ao cérebro dosrmhésa do nascimento ou logos apds e
gue tecnicamente, dependendo da gravidade da les@ie o nome de ulegiria ou de cisto
porencefalico. Justifica-se pela possibilidade éeagancar no conhecimento das relacbes
entre o tipo de doenca cerebral e os prejuizosre®{gentar, caminhar, etc.) e caracteristicas
da epilepsia nestas doencas citadas acima e werdical o impacto destas alteracdes em
atividades de vida diaria, tais como comer, tonaahlo, pentear-se, vestir-se.

Il. Procedimentos a serem utilizados

Os pacientes selecionados para este estudo seaBadas através da realizacdo de
alguns testes motores (sentar, levantar, camisbamuilibrar) e funcionais (pentear o cabelo,
escovar os dentes, colocar e tirar a roupa). @sstesotores e funcionais seréo realizados por
uma fisioterapeuta e pesquisadora do Programa deof2olo em Ciéncias da Saude da
PUCRS.

Os testes motores e funcionais serao agendadogaearhdrario pré-estabelecidos, de
maneira que venham ao encontro da disponibilidauie sijeitos pesquisados. Os testes
motores que incluem avaliacdo do tonus musculalieqo e forca serdo agendados pela

pesquisadora, mediante contato telefénico e sezdbzados no mesmo dia em que 0s
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pacientes comparecerem ao hospital, assim comate tencional, que avalia o grau de
independéncia dos pesquisados em atividades dedidda. Estes testes sao simples e de
facil aplicacdo e devem durar em torno de 1 hora pada um dos pacientes. Para um maior

conforto dos mesmos, os testes serao feitos nodefesioterapia do hospital Sdo Lucas.

Para a realizacdo do exame do ténus muscular alipadgra realizara de forma
passiva alguns movimentos nos bragos e pernas adEigantes e de acordo com a
resisténcia que houver ao movimento das articutagdetas), sera dada uma nota que varia

de zero a quatro.

O teste de equilibrio (ANEXO 1) avaliard as halsdtiés do individuo, tanto parado
quanto em movimento. Para tal, serdo realizadasrag atividades que incluem a passagem
da posicao sentada para de pé sem apoio; das nasdémenovimento (sentado para em pé e
vice-versa); de pé, com o0s pés juntos e afastatioss fechados e abertos; bracos estendidos

a frente do corpo e recolhendo um objeto no chéatre outras.

E por fim, serdo feitas algumas perguntas pelayissdpra, para saber o grau de
assisténcia que o pesquisado necessita para readizatividades de vida diaria, incluindo
questdes relacionadas as areas de cuidado pesloa&ntacdo, banho, vestimenta), controle
de esfincteres (urina, fezes), mobilidade (comdestoca, se usa cadeira de rodas, se sobe
escadas, etc...), conforme proposto na escaladiteide Barthel (ANEXO II), e questdes nas
quais serao investigados dados referentes a hiddéripaciente (data de nascimento, sexo,
condicbes de nascimento, idade gestacional demestd, data de inicio das crises epiléticas,
tipo e ocorréncia de crise, historico de convuls@Ewis, infeccbes neonatais, uso de
medicacio, etc.), APENDICE D.

Os exames por imagem realizados anteriormente pealdgipantes do estudo, que
deverdo incluir Ressonancia Magnética (RNM) e Ehoefalogramas (EEG) serdo
encaminhados pela pesquisadora ao meédico neurtalogisponsavel por esta pesquisa para
que 0 mesmo 0s encaminhe a um neurologista e apdsreeurroradiologista para avaliacdo
independente destes.

[ll. Desconfortos ou riscos esperados

Nenhum dos exames e avaliacbes que foram deseatioza serd prejudicial aos
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pacientes e considerando-se que todos o0s sujeisaados para este estudo ja realizaram
algum tipo de exame por imagem, visto que o didipwda lesdo e da epilepsia ja devera ter
sido evidenciado, acredita-se que o Unico descunfpue podera ocorrer sera o fato dos
mesmos terem que se deslocar mais de uma vezlaigpdal da PUCRS e despender um

tempo para a realizacdo destes exames e dositesi@es.

IV e V. Beneficios que se pode obter com a realiZag da pesquisa e procedimentos

alternativos que possam ser vantajosos para 0s siifes pesquisados

O presente estudo buscard avancar no conhecimastoeth¢cdes entre o tipo de
doenca cerebral, alteracdes motoras e funcionais,domo, as caracteristicas da epilepsia em
lesGes resultantes da falta de oxigénio na hodagmapos o nascimento e em especial, tera
como proposito delinear a sindrome clinica de pgpite associada a lesGes tecnicamente
chamadas de ulegiria/cisto porencefalico. Paraowlsujeitos deste estudo participardo de
avaliacoes motora e funcional e poderdo se beaeftom o resultado individual do estudo
destas caracteristicas, bem como, com a analisexdnses de RNM e EEGs, feitas de forma

independente por um neurologista e um neurorragisitp do hospital Sdo Lucas da PUCRS.

VI. Garantia de resposta a qualquer pergunta
VII. Liberdade de abandonar a pesquisa sem prejuizpara si

VIIl. Garantia de privacidade

Pelo presente Termo de Consentimento Livre e Esuthy, declaro que autorizo a
minha participagcédo nesta pesquisa, pois fui infolm(@), de forma clara e detalhada, livre de
qualquer forma de constrangimento e coercédo, dgetiwds, da justificativa, dos
procedimentos a que serei submetido(a), dos ristEs;onfortos e beneficios, todos acima

listados.
Fui igualmente informado(a):

a) Da garantia de receber resposta a qualquer pergsdlarecimento ou duvida
a cerca dos procedimentos, riscos, beneficios ®uassuntos relacionados

com o estudo;

b) Da liberdade de retirar meu consentimento, a qealquomento, e deixar de
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participar do estudo, sem que isto traga prejuieondinuacéo do meu cuidado

e tratamento;

c) Da garantia de que nao serei identificado quanddivddgacdo dos resultados
e que as informacdes obtidas serdo utilizadas appaea fins cientificos
vinculados ao presente estudo de caso;

d) Do compromisso de proporcionar informacdo atuadizatttida durante o

estudo, ainda que esta possa afetar a minha voeadentinuar participando;

e) O presente documento, serd assinado em duase&a) que uma via ficara

com a pesquisadora e a outra com o(a) particiginéstudo.

Sua participacdo sera de forma voluntaria, portam@o sera ressarcida
financeiramente e também nao sera indenizada saper despesas extras que venham a

ocorrer ao longo do estudo.

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etic#esquisa Cientifica da Pontificia
Universidade Catoélica RS (PUCRS), conforme o quabetece a Resolucdo 196/96 e podera
contribuir no avango do conhecimento das relaciwe e tipo de doenca cerebral com
alteracdes motoras e funcionais e caracteristieagpilepsia resultantes de encefalopatia
hipoxico-isquémcia-EHI (doenc¢a causada pela digawide sangue no cérebro de recém-

nascidos), em especial, do espectro ulegiria/cpgtosncefalicos.

Respondem por esta pesquisa a aluna do curso dgrgmhsacdo em Ciéncias da
Saude da PUCRS, doutoranda Magali Grave (fone 258P0) e seu professor orientador,
Dr. André Palmini (fone: 51 99874543).

Havendo necessidade de qualquer esclarecimente sshdireitos do pesquisado, o
mesmo podera contatar com o Comité de Etica emuResgla PUCRS pelo fone 51
33203345.

Declaro que recebi cépia do presente Termo de @tansnto Livre e Esclarecido.




Nome do paciente Assiratln paciente Data
/ /
Nome do pesquisador Assinatorpesquisador Data

Este termo foi lido para

Em [ pelo uaehmeu estava presente.
/ / / /
Nome da testemunha Assinatartedtemunha Data

79
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APENDICE C: TERMO DE AUTORIZACAO PARA MENORES DE 18
ANOS

Declaro que autorizo a participacéo de ,

menor de 18 anos, pelo qual sou responsavel, @ipartda pesquisa intitulada “Alteracdes
motoras, extensdo da lesdo e gravidade da epilepsiaespectro ulegiria/cistos
porencefalicos” que sera desenvolvida pela alunaragrama de pés-graduacdo em Medicina

e Ciéncias da Saude da PUCRS, sob superviséao fésgoo Dr. André Palmini.

Informo que recebi copia desta declaracao.

/ /
Nome do responsavel Assinatiaraesponsavel Data
/ /
Nome do pesquisador Assinatorpesquisador Data
Este termo foi lido para
Em [ pelo uaehmeu estava presente.
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APENDICE D: DADOS DE IDENTIFICACAO E CARACTERISTICA S
DA EPILEPSIA

Nome:

Data de nascimento:

/

Idade:

Sexo: () masculino () feminino

Escolaridade:

Diagnostico: EHI-Ulegiria/Cistos Porencefalicos

Nome do paciente

Escolaridade

Nascimento em semanas

Tipo de parto

Peso nascimento

Nota APGAR

DNPM

CC

Sentar

Engatinhar

Pé
apoio

S€

maminhar

Presenca de crises
neonatais

Idade de inicio das crises

Tipo de crises

Frequiéncia mensal de cris

esS
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Histéria familiar de crise

Historia de convulsdes
febris

Historia de infeccdes
neonatais

Status epilépticos

Medicacdes utilizadas pars:
controle das crises

* Monoterapia

» Politerapia

57

Resposta a medicagéo

Padrao EEG

1. sem alteracde
epileptiformes

2. com alteracoe
epileptiformes
unifocais

3. com alteracoe
epileptiformes
multifocais

4. com alteracoe
epileptiformes
multifocais
generalizadas

(2]

"2

U

U

RNM

Localizacao da lesdo
(regido encefalica)

Tipo de lesdo no espectro
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ulegiria/cisto porencefalico

Ulegiria

Cisto
Porencefalico




