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diagnético em raziio das polipontas. Discutimos que apesar des-
se aspecto incomum o caso preenche todos outros critérios para
o diagnéstico. Na revisio da literatura encontramos a mengio
de polipontas nessa sindrome, pelo autor que a descreveu origi-
nalmente. Discutimos que a variabilidade encontrada na clini-
ca ¢ maior do que aquela pressuposta pelas classificagoes. Limi-
tes arbitririos, inevitdiveis, sio comuns em todas as classifica-
goes, entretando niio impossibilitam a inlcusio de casos com
alguma caracteristica incomum nas entidades sindromicas exis-
tentes, principalmente se outras critérios diagndsticos estio pre-
sentes. Sugerimos que a presenga de polipontas em caso seme-
Ihantes, antes de ser um critério de exclusio, poder indicar
refratoricdade ao tratamento.
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PADROES DIFERENCIAIS DE EXPRESSAO DE PROTEI-
NAS DE CHOQUE TERMICO NA EPILEPSIA DO LOBO
TEMPORAL ASSOCIADA OU NAO A COMORBIDADES
PSIQUIATRICAS

Ludmyla Kandratavicius, Renata Caldo-Scandiuzzi,
Jaime Eduardo Hallak, Joao Pereira Leite
FMRP-USP

Introdugio ¢ objetivos: A proteina de choque térmico 70
(HSP70) ¢ a principal representante entre as proteinas
induziveis por stress, como ocorre nas crises epilépticas. Estu-
dos com madelos animais de epilepsia relatam aumento de ex-
pressio de HSP70 proporcional & gravidade das crises. Os me-
canismos neuroprotetores da HSP70 ainda nio estio elucidados,
mas sua expressio elevada sugere um papel protetor, levando a
atenuagiio do influxo de cilcio intracelular ¢ diminuigio da
morte celular no hipocampo apés crises induzidas. A proteina
de choque térmico 90 (HSP90) tem sido muito pouco estudada
na epilepsia. Suas fungdes vio além das de uma chaperona sim-
ples: ¢ ligante de cilcio, calmodulina, ATP e tem atividade
peptidase ¢ quinase. Interage e regula inGmeras proteinas de
grande interesse em viérias patologias como sintase do dxido
nitrico, receptores esterdides, caseina, proteasoma, Tau, actina,
tubulina e filamentos intermediarios. Ha poucos estudos inves-
tigando o papel de HSP70 nas epilepsias e praticamente ne-
nhuma informagio até o presente momento em relagio a
HSP90. Devido & provivel protegio mediada por HSP70 ¢ ao
papel desempenhado por HSP90 na interagiio com proteinas
fatores-chave na epileptogénese, buscamos investigar a expres-
sio imunohistoquimica delas em epilepsia do lobo temporal
mesial (ELTM). Pacientes e métodos: 47 hipocampos foram ob-
tidos em cirurgia de pacientes com ELTM farmacorresistente
(16 ELTM, I8 ELTM + depressio ¢ 13 ELTM - psicose), todos
avaliados ¢ operados no CIREP-FMRR Hipocampos controle
(n = 6) foram obtidos através de necropsia, com tempo pos-
mortem de no midximo 4 horas, de sujeitos sem histéria prévia
de doengas neuroldgicas. As pegas cirtrgicas foram entio igual-
mente tratadas, fixadas em formalina 10% (v/v), desidratadas ¢
inclui-das em parafina. Secgdes de 10 wm de tecido hipocampal
foram submetidas 3 imunohistoquimica para HSP70 e HSP90,
utilizando recuperagiio antigénica e diaminobenzidina como
cromé-geno. As regioes do hipocampo foram definidas de acor-
do com a classificagio de Lorente de N6 e incluiram: fascia
dentata, hilo, CA4, CA3, CA2, CAl, prosubiculo, subiculo, giro
parahipocampal ¢ cértex entorrinal. As secgoes foram analisa-
das em microscépio optico e a imagem digitalizada. A quanti-
dade de mareagiio positiva (puncta) foi estimada com o software
NIH Tmage.

Resultados: A andlise de varidncia (ANOVA) de nossos resul-
tados mostrou diferengas significativas. Mas ao contririo do que
ocorre nos modelos animais em relagiio a HSP70, o post-hoc de
Dunn (p < 0,005) da ANOVA mostrou diminuigio significati-

va na expressio de HSP70 e 90 nos pacientes epilépticos em
relagiio aos controles em todas as regides do hipocampo, exceto
fascia dentata e subiculo. Para HSP70 0 mesmo ocorreu em toda
regido subicular. Houve também diferengas na expressio de
HSPI0 entre ELTM +depressio ¢ ELTM+psicose no hilo,
prosubiculo ¢ giro parahipocampal. Pacientes epilépticos com
psicose apresentaram sempre valores mais préximos aos do con-
trole, chegando 2 igualdade no hilo.

Conclusio: Reportamos aqui resultados sobre a relagiio de HSP
70 ¢ HSP90 em ELTM, dados ainda nio encontrados na litera-
tura. Os resultados indicam que a presenca de crises epilépticas
(cronicas) no grupo controle nio ¢ condigio de stress suficien-
te para a ativagio de HSP 70 ¢ HSP 90, contrastando com acha-
dos de aumento de expressio observada apés crises agudas
induzidas ¢ animais de experimentaciio. Os achados sugerem
que a perda neuronal, gliose e reorganizagiio de circuitos axonais,
achados tipicos do hipocampo de pacientes com ELTM, possam
ser condigoes determinantes da baixa expressio de HSP E im-
portante ressaltar, neste estudo, a limitaciio do estudo no que
se referente ao grupo controle. Procuramos definir um grupo
controle o mais possivel préximo as condigaes dos grupos de
pacientes epilépticos, observando um limite de 4 horas entre o
6bito e a necrépsia, a fim de trabalharmos com um material bem
conservado ¢ passivel de comparagoes. No entanto, fatores
determinantes da morte nestes pacientes poden ser, e tese,
responsdveis por alguma ativagio na expressio de HSP A au-
séncia de problemas neurolégicos no grupo controle permite-
nos sugerir que a expressio diminuida dessas HSPs nos epilépti-
cos estd relacionada a vias de manutengio de crises. Desconhe-
cemos a raziio da expressiio diferencial de HSP90 em pacientes
com ELTM com comorbidades psiquidtricas (psicose) e este as-
pecto deve ser alvo de estudo no futuro.

Apoio: CNPq (Processo # 141462/2004-3), FAEPA, FAPESP
(Programa CInAPCe, Processo # 05/56447-7).
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PRIMEIRA CRISE EPILEPTICA NAO PROVOCADA NA
INFANCIA. TAXA E FATORES DE RECORRENCIA EM
PACIENTES DA COMUNIDADE

Laura Maria de Figueiredo Ferreira Guilhoto,
Denise Ballester, Alfredo Elias Gilio
Hospital Universitdrio da USP

Objetivo: Relatar a evolugiio de crise epiléptica tinica em pa-
cientes de até 16 anos em Hospital Universitdrio de atendimento
regionalizado.

Métodos: Foram seguidos de modo prospectivo ¢ consccutivo
por neurologista infantil 51 criangas com dingnéstico de pri-
meira crise cpilépticn Ginica nio provocada, sem febre, com ida-
des de 1 ano ¢ 5 meses a 15 anos (média 8,4) no periodo de
julho de 2004 a abril de 2006, encaminhadas do pronto atendi-
mento (PA) de pediatria do Hospital Universitirio da USP que
atende de forma regionalizada a pacientes do distrito do Butanta
em Sio Paulo. O protocolo foi submetido ao comité de ética da
Instituigiio. Todos realizaram TC de cranio ¢ ao menos um EEG.

Resultados: Foram seguidos 29 meninos ¢ 22 meninas; 29 tive-
ram a crise em vigilia, 18 em sono, 4 ao despertar; apenas um
apresentou crise com duragio superior a 10 minutos; 5 apresen-
taram crises multiplas, ou sejo mais de | em 24 horas. Crises
focais foram descritas em 29 ¢ em 14, generalizadas, ¢ em 8 elas
nio puderam ser classificadas. Apenas | apresentou anteceden-
te pessoal remoto (afundamento frontal), e outro, crises febris
(CF); antecedentes familiares (AF) em parentes de primeiro
grau, para cpilepsia ¢ CF foram referidos em 5 ¢ 2, respectiva-
mente, ¢ para epilepsia em familiares de segundo grau em 15.
DNPM era normal em 48, destes o aprendizado era adequado
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em 34, ¢ anormal em 7; 7 ainda ndo freqtientavim escola. Defi-
ciéncin mental (DM) leve foi observada em 3 criangas. EEG
mostrou-se alterado em 36, sendo os paroxismos focais em 20
(nas regioes: rolfindica em 6, parietotemporal em 9, nccipilnl
em 3, frontal em 3, hemisférica em 2), multifocal em 1 (este
depois com descargas rolindicas) e generalizados em 9. Apenas
2 pacientes tiveram TC anormal (cisto aracndéide; anormalida-
de inespecifica, nio confirmada por RNM). Apds andlise
eletroclinica ambulatorial dos 51 pacientes, 8 receberam ding-
nostico de epilepsia idiopitica generalizada (7 epilepsia ausén-
cia da juventude, 1 epilepsia mioclonica juvenil), por apresen-
taten concomitantemente a crise que o levou ao PA, crises de
auséncin ou mioclonias, recebendo VPA; 2 receberam CBZ pela
grande quantidade de descargas em dreas frontais; 4 tiveram
crise remota e foram medicados; 5 jid recebiam DAE desde o PA
e os familiares nio concordaram com a suspensio no acompa-
nhamento, ¢ finalmente 32 nio receberam tratamento especifi-
co ambulatorial. Destes Gltimos, 11 (34,4%) tiveram recorréncia
de crises, tendo sido instituida DAE. Etiologia era idiopdtica
em 40, sintomdtica em | (afundamento frontal remoto), e
criptogénica em 10 (3 DM mental leve ¢ 7 dificuldade de apren-
dizagem). Tempo de seguimento médio dos 32 pacientes que
nio receberam DAE, com e sem recorréncia da crise foi de 12,4
(5-18) e 10,3 meses (5-21), respectivamente. A segunda crise
ocorreu em média 80 dias apds a primeira (15 dias-14 meses).
Do 11 pacientes com recorréncia pudemos observar média de
idade 8,4 anos (3 anos e 10 meses-14 anos), 7 meninos ¢ 4 me-
ninas; um apresentou crises maltiplas. Crises foram descritas
como focais em 10 ¢ generalizadas em |, ocorreram em vigilia
em 5, em sono em 3 e ao despertar em 1. CF prévias ocorreram
em apenas | paciente deste grupo e em 1 familiar de primeiro
grau de outro. AF para epilepsia foram relatados em | de pri-
meiro grau, ¢ em 2 de segundo. EEG era normal em 4 pacientes,
¢ nos 7 restantes, os paroxismos eram focais, sendo em 2 na
regido frontal, em 1 rolandica, em 2 occipital, em | pa-
rietotemporal ¢ em | centroparietal. Das 11 criangas com cri-
ses recorrentes, 10 tinham escolaridade adequada e | DM. Dos
21 pacientes sem recorréneia pudemos observar média de idade
9,3 anos (1 ano ¢ 5 meses-15 anos), 11 meninos; todos com
duragio inferior a 10 minutos; 4 apresentaram crises maltiplas.
Crises foram descritas como focuis em 10, generalizadas em 6, e
nao classificadas em 5; ocorreram em vigilia em 14, em sono em
6 ¢ a0 despertar em 1. CF prévias ndio ocorreram em nenhum
paciente deste grupo ¢ foram relatadas em apenas 2 irmios de |
paciciite. AF para epilepsia e parentes de primeiro grau foram
relatados em 2, ¢ em 8 de segundo. EEG era normal em 16 pa-
cientes, e nos 5 restantes, os paroxismos eram focais, sendo em
3 na regido rolandica, em | parietotemporal ¢ em | hemisférica.
Das 21 criangas sem recorrénceia, 4 ainda nio freqiicntavam es-
cola, 13 tinham escolaridade adequada, 2 tinham dificuldade
de aprendizagem ¢ 2 DM.

Discussio: Por definigio qualquer tipo de crise poderia estar
incluido como primeira crise niio provocada. No entanto, ge-
ralmente sio excluidas as miocldnicas, auséncias, atonicas ¢ es-
pasmos porque, devido d alta recorréneia, ¢ praticamente im-
possivel diagnosticd-las no primeiro evento. Em nosso estudo
nio excluimos inicialmente as mesmas, porém analisamos sepa-
radamente, pois estas foram tratadas. Aparentemente na litera-
tura nfio existe tipo mais comum de primeira crise. Em nosso
estudo as crises focais foram mais freqiientes. E interessante
notar que as crises ocorrem mais comumente em vigilia, fato
confirmado em nosso trabalho (29/51). Em nosso meio, estudos
sobre crise Gnica em crianga encontraram freqiiéncias de
recorréncia de 33 a 51,4%. Em um trabalho classico, Shinnar et
al. (2000) seguiram prospectivamente, 407 criangas durante 9,6
anos tendo encontrado freqéncia de recorréncia de 29, 37, 43
¢ 46% em 1, 2, 5, ¢ 10 anos respectivamente. No presente estu-
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do a recorréncia foi observada em 34,4% dos pacientes. No Bra-
sil, Scotoni et al. (2004) envolvendo dois hospitais universiti-
rios de atendimento terciirio (Hospital das Clinicas da FMUSP
e da FCM-UNICAMP), mostrou freqiicncia de 25, 37 ¢ 43%
apés 1, 2 ou 3 anos de seguimento, respectivamente. A
recorréncin ocorre principalmente nos 2 primeiros anos apés a
primeira crise. Sander (1990) verificou risco de recorréncia ser
muito mais alto nas primeiras semanas ou meses apds a inicial.
I[sto também confirmado neste estudo, quando a recorréncia
ocorreu em média 80 dins apds o primeiro evento. Os fatores de
risco para a ocorréncia da segunda crise também variam muito,
mas os mais referidos sdo presenca de fator etioldgico ¢ anor-
malidades do EEG; siio comuns ainda, familiares com epilepsia,
especialmente irmdos, anormalidades de neuroimagem ¢ ocor-
réncia em sono. No presente estudo observamos como fatores
de risco, sexo masculino (7/11 x 11/21), ocorréncia em sono
(5/11 x 6/21) ¢ crises focais (10/11 x 10/21). Deve se salientar
que 4 das 5 criangas com crises maltiplas (mais de 1 em 24 ho-
ras) Nio tiveram outras crises, assim como a maioria (16/21)
das criangas que nio tiveram recorréneia apresentavam EEG
normal, ¢ apenas 4 das 11 que recorreram. DM estava presente
em apenas | paciente dos 11 que tiveram recorréncia, ¢ em 2
dos 21 sem novas crises; dificuldade de aprendizagem foi relata-
da pela familia em outros 2 desse dltimo grupo, e em nenhum
do primeiro. AF de epilepsia tem sido valorizada em alguns es-
tudos, nesta casuistica nio observamos sua influéncia. Inversa-
mente aqueles que nio tiveram recorréncia, apresentaram mais
AF de epilepsia, especialmente em parentes do segundo grau
(10721 % 3/11), provavelmente reflexo da comunidade, com
proviveis padroes familiares de formas benignas de epilepsia.
Antecedente de CF foi considerado fator de risco de recorréncia
por alguns autores, especialmente no grupo sintomdtico. Neste
estudo CF nio foram freqiientes nos 2 grupos, com ou sem
recorréncia. Quanto ao tipo da primeira crise, nio hi um con-
senso. Neste estudo, observamos nimero maior de crises focais
no grupo com recorréncia (10/11) em comparagiio com aqueles
que ndo tiveram novas crises (10/21). A duragio da primeira
crise neste estudo foi superior a 10 minutos em apenas | pacien-
te, que recebeu tratamento no PA ¢ cuja familia nio concordou
com sua suspensio. Segundo Shinnar et al. (1990, 1996, 2000),
existem 2 populagoes, uma, mais freqiiente, com crises breves e
outra, cerca de 25%, com mais prolongadas. Em nosso meio
Winckler (2002), no Hospital das Clinicas do Rio Grande do
Sul, também encontrou maior freqiiéncia de primeira crise nio
provocada com duragiio inferior a 5 minutos. A etiologia sinto-
miitica & o principal fator de risco de recorréncia apds a primei-
ra crise nio provocada em virios estudos. E referido que o risco
de recorréncia aos 2 anos de seguimento para criangas com a
primeira crise idiopdtica/criptogénica ¢ de 30 a 50%, enquanto
para as sintomdticas geralmente ¢ maior do que 50%. Neste es-
tudo a maioria apresentava etiologia idiopdtica (40/51), ¢ ape-
nas uma, sintomdtica, fato este provavelmente relacionado a
hospital de atendimento primdrio.

Conclusdes: A evolugiio ¢ a recorréncia de crises epilépticas
nesta série de 51 pacientes da comunidade nos primeiros 21
meses de observagio foi semelhante aos demais estudos realiza-
dos em hospitais tercidrios, mostrando a particularidade do aten-
dimento de satde em nosso meio, que muitas vezes desloca
o individuo aos centros terciarios pela falta de atendimento
adequado em algumas especialidades médicas. Por outro lado,
deve-se salientar a importincia de profissionais especializados
nos hospitais de atendimento primario ¢ secundirio, a fim de,
tanto estabelecer o diagndstico cletroclinico apropriado em
sindromes epilépticas de baixa remissiio, como a epilepsia
auséneia da juventude e a epilepsia mioclonica juvenil, como
também, diminuir o estigma das pessoas que apresentam crises
epilépticas.
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