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RESUMO

Introducéo: As descargas periddicas epileptiformes lateralizadas (PLEDs) sao
definidas como espiculas ou ondas agudas que se repetem em intervalos algo
regulares. Este padrdo esta associado com doengas agudas, principalmente em
pacientes criticos. Objetivo: Avaliar a frequéncia de PLEDs em uma série de EEGs
analisados de forma consecutiva realizados em pacientes adultos internados em UTI e
enfermaria de nove hospitais da cidade de Niterdi - RJ, bem como suas caracteristicas
demograficas (idade e género), motivo de solicitagdo do exame, nivel de consciéncia no
momento da realizagdo do exame e caracteristicas eletrograficas. Método: Estudo
observacional, retrospectivo e descritivo. Os eletroencefalogramas foram analisados
consecutivamente entre julho de 2012 e abril de 2013 na cidade de Niterdi, RJ.
Resultados: Foram realizados 790 EEG durante os 10 meses de avaliagdo. Foram
incluidos para analise 441 EEG. Destes, 21 EEG apresentaram PLEDs, cinco BiPLEDs
e trés GPEDS. A frequéncia de PLEDs foi de 5,11%. A média de idade dos pacientes
que apresentaram PLEDs no EEG foi de 80,4 anos, ocorrendo em 90,4% em mulheres.
Rebaixamento do nivel de consciéncia foi observado em 95,7% no momento do exame
e o restante foi realizado sob sedagdo. Os motivos para solicitagcdo do EEG foram
rebaixamento do nivel de consciéncia (52,4%) e suspeita da estado de mal epiléptico
n&o convulsivo (47,6%). Quanto as caracteristicas eletrograficas, os PLEDs ocorreram
no hemisfério direito em 48,4%, no esquerdo em 41,9% e na linha média em 9,7%. Em
relagéo a localizagao especifica, houve predominio na regido temporal (22,6%). Quanto
a duragdo, predominaram os continuos, abundantes e frequentes. A morfologia de
ondas agudas foi observada em 96,7%, com amplitude média de 88,4uV, e taxa de
repeticdio média de 1,2/s. A evolugdo dos PLEDs para um padrdao de crises nao
convulsivas foi observada em 15,4% dos EEGs. Conclusédo: Neste estudo a frequéncia
de PLEDs em uma populacdo adulta internada em UTI foi de 5,11%. Os PLEDs foram
encontrados mais em idosos e em coma, sendo mais frequente em mulheres. Na
maioria das vezes, os PLEDs foram registrados no hemisfério direito, na regido
temporal, com morfologia de ondas agudas, de amplitude média e taxa de repeticao de
1/s. Em 15,4% dos EEGs houve evolucdo dos PLEDs para um padrao de crise
eletrografica.

Palavras-chave: PLEDs. EEG. Frequéncia. Caracteristicas eletrograficas.



ABSTRACT

Introduction: Periodic lateralized epileptiform discharge (PLEDs), are define as
spikes or sharp waves ocurring at an approximately interval. This pattern is usually
associated with critical acute illnesses. Objective: We aimed to evaluate the
frequency of PLEDs in the EEGs of patients in the ICU and ward in nine hospitals in
the city of Niteroi - RJ, and study the demographics characteristics of patients
presenting PLEDs, as well as the EEG characteristics of PLEDs. Method: We
retrospective analyzed all EEG performed between between July 2012 and April
2013 in the city of Niterdi, RJ. Results: It was performed 790 EEG during the 10-
month of evaluation. It was included 441 EEG for analysis. Of these, 21 was PLEDs,
five BiPLEDs and three GPEDS. The frequency of PLEDs was 5.11%. The mean age
was 80.4 years old, occurring in 90.4% in women. Impairment of consciousness was
observed in 95.7% of patients. The reasons for requesting EEG were impairment of
consciousness (52.4%) and suspected non-convulsive status epilepticus (47.6%).
PLEDs occurred in the right hemisphere in 48.4%, in the left in 41.9%, at midline in
9.7%. They predominated in the temporal region (22.6%). Sharp waves morphology
were seen in 96.7%, with a mean amplitude of 88.4 microvolts and repetition rate
average of 1.2/s. The evolution of PLEDs for a non-convulsive seizures was
observed in 15.4% of EEGs. Conclusion: In this study the frequency of PLEDs in
EEGs of hospitalized patients was 5.11%. The PLEDs were found in elderly with
coma, and more frequent in women. Most often, the PLEDs were recorded in the
right hemisphere, at the temporal region with morphology of sharp waves, medium
amplitude and repetition rate of 1/s. Eletrografic seizures occurred in 15.4% of EEGs
with PLEDs.

Keywords: PLEDs. EEG. Frequency. Electrographic characteristics.
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1 INTRODUCAO

O eletrencefalograma (EEG) consiste no registro do somatoério da atividade
elétrica neuronal espontidnea proxima aos eletrodos de captacdo dos estimulos,
afixados habitualmente no couro cabeludo. Cada canal do EEG é realizado tomando-
se a diferenca de potencial entre dois eletrodos. O primeiro registro do
eletroencefalograma humano €& atribuido a Berger, em 1929, empregando um
galvanémetro ligado a eletrodos afixados sobre o escalpo. Somente em 1934 os
trabalhos de Adrian e Matthews, incluindo o registro simultdneo de sete canais,
introduziram definitivamente a eletroencefalografia como técnica de investigagao. A
partir dai iniciou-se a analise dos diversos ritmos e ondas e seus significados
(NIEDERMEYER; SHOMER, 2011).

A atividade periédica € uma atividade eletroencefalografica repetitiva,
estereotipada, e de expresséo prolongada. Esta definicdo implica em trés critérios:
dois temporais (periodicidade e persisténcia do fenbmeno) e um morfolégico, pois
nao se poderia falar em periodicidade se o elemento repetitivo fosse a cada vez
diferente dele mesmo (GACHES, 1971).

A observacdo dos padroes periddicos foi descrita inicialmente por
Radermecker em 1949 e Cobb e Hill em 1950 na expressao eletrografica da
panencefalite esclerosante subaguda bem como, por Adams e Foley em 1949, e por
Bickford e Butt em 1954 na cirrose etilica. Além disso, Jones e Nevin em 1954 e
Pallis e Spillane em 1957 os descreveram nas encefalopatias esponjiformes
enquanto Gaches referiu o aspecto periédico das encefalopatias pds andxicas
(GACHES, 1971).

Os padrdes periodicos podem apresentar morfologias variadas como ondas
agudas (OA), ondas lentas (OL) ou complexos de ondas agudas e ondas lentas que
ocorrem de forma regular e, usualmente, tem aparéncia epileptiforme (ANDRAUS;
ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990).

Apesar de a periodicidade ser o marco dos padroes periddicos
eletroencefalograficos, o intervalo entre as descargas ndo possui uma periodicidade
perfeita, trata-se de um espectro e ndo uma categoria definida por um limiar, como
foi demonstrado por Gross, Wiebe e Blume (1999). A Federagao Internacional das

Sociedades de Eletroencefalografia e de Neurofisiologia Clinica define o termo
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periodico em seu glossario como: ondas ou complexos no EEG que ocorrem em

sequéncia numa frequéncia aproximadamente regular, ou ondas ou complexos no

EEG que ocorrem de forma intermitente, em intervalos aproximadamente regulares,
geralmente de um ha alguns segundos (GROSS; WIEBE; BLUME, 1999).

As descargas periddicas (DP) podem ser avaliadas em relacdo a sua
localizagdo e duragcdo. As DP podem ser generalizadas (difusas) ou lateralizadas
(hemisféricas ou focais) com intervalo de repeticdo longo ou curto. Quando
generalizadas sado conhecidas como descargas periddicas epileptiformes
generalizadas, do inglés, Generalized Periodic Eplipetiform Discharges (GPEDs). Ja
quando lateralizadas, recebem o nome de descargas periodicas epileptiformes
lateralizadas, do inglés Periodic Lateralized Epileptiform Discharges (PLEDs)
(GACHES, 1971).

O termo PLEDs foi cunhado por Chatrian, Shaw e Leffman em 1964, quando
descreveram as caracteristicas clinicas e eletroencefalograficas de 33 pacientes com
este achado eletrografico em pelo menos um EEG (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN,
1964). Apos esta publicacdo, outros estudos surgiram com o objetivo de avaliar o
significado clinico dos PLEDs (FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et
al., 2002; KUROIWA; CELESIA, 1980; POHLMANN-EDEN et al., 1996; STRIANO et
al., 1986).

Estes artigos apontaram como principais etiologias as lesdes agudas do
sistema nervoso central (SNC), sendo o acidente vascular encefélico isquémico a
principal etiologia associada. As demais causas englobam: encefalite herpética, trauma
cranio encefalico (TCE), tumores, doencgas infecciosas e inflamatérias, encefalopatias
metabdlicas (FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et al.,, 2002;
KUROIWA; CELESIA, 1980; POHLMANN-EDEN et al., 1996; STRIANO et al., 1986).

De acordo com os autores, a grande maioria dos pacientes com padroes
periodicos apresentam rebaixamento do nivel de consciéncia, déficit neuroldgico
focal e crises convulsivas na evolu¢cdo da doenca (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN,
1964; FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et al., 2002; KUROIWA,;
CELESIA, 1980; POHLMANN-EDEN et al., 1996; STRIANO et al., 1986).

Até os dias atuais, nao ha numeros suficientes para estimar a verdadeira
incidéncia e prevaléncia dos PLEDs, ja que a maioria dos estudos sao

retrospectivos, descritivos, com o tempo de registro e definicdbes variaveis. A
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frequéncia em pacientes ambulatoriais e internados é em torno de 0,6%
(POHLMANN-EDEN et al.,, 1996), variando de 0,4 - 1% nos diversos estudos
(BRENNER; SCHAUL, 1990; CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; KUROIWA;
CELESIA, 1980; SNODGRASS; TSUBURAYA; AJIMONE-MARSAN, 1989) ja em
pacientes com status epilepticus essa frequéncia chega a 12,9% (GARZON;
FERNANDES; SAKAMOTO, 2001). E importante ressaltar que os PLEDs sdo0 um
padrao de EEG raro (GARCIA-MORALES et al., 2002; ORTA et al., 2009; STRIANO
et al., 1986).

A duvida se a atividade periddica € um padrao ictal ou ndo continua sem
resolugao até hoje. Também nao ha definicdo quanto ao tratamento, se considerado
como padrdo ictal, uma vez que ndo ha evidéncia na literatura para responder
adequadamente essa questdao (CHONG; HIRSCH, 2005).

O que se acredita € que os PLEDs podem representar um continuum ictal-
interictal (BRENNER; SCHAUL, 1990; BRENNER, 2002; CHONG; HIRSCH, 2005;
GARZON; FERNANDES; SAKAMOTO, 2001; LIBERALESSO et al., 2012).

Tendo em vista o grande interesse por este padréo eletrografico, que apesar
de ter sido descrito ha mais de 50 anos, ainda é considerado um padréo de EEG
controverso; e a falta de estudos com populagao brasileira, consideramos o assunto
um topico relevante. Além disso, os PLEDs estdo presente principalmente em
pacientes criticos, que necessitam de intervencéo terapéutica baseada em exames
clinicos e complementares, dentre eles o EEG.

Esta dissertacdo de mestrado tem com objetivo avaliar a frequéncia de
PLEDs em EEG de pacientes internados em unidade de terapia intensiva (UTI) e
enfermaria, de nove hospitais da cidade de Niterdi, localizada no estado do Rio de
Janeiro, regido sudeste do Brasil. Este estudo incluiu a analise consecutiva de EEGs
durante o periodo de julho de 2012 a abril de 2013, e se propde a descrever as
caracteristicas demograficas e clinicas encontradas na solicitacdo do exame, bem

como as caracteristicas eletrograficas.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 DEFINICAO E MORFOLOGIA

Na andlise do EEG define-se como “periddico” uma atividade
eletroencefalografica composta por varios tipos de descargas, usualmente de
aparéncia epileptiforme, podendo este termo ser aplicado tanto para OA, OL,
espiculas e complexos polimérficos, que se repetem em sequéncia em intervalos
aproximadamente regulares, ou de forma intermitente em intervalos regulares. Em
um paciente a morfologia da descarga deve ser a mesma durante o exame, ou seja,
deve haver estereotipia desta morfologia. Contudo, em momentos diferentes no
mesmo individuo essas descargas podem ser pleomoérficas, e podem variar entre
diferentes individuos. Frequentemente ocupam a maior parte do tragado, raramente
sao transitérias e normalmente n&o evoluem, ao contrario do que é visto nas crises
epilépticas (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL
1990; CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964).

Em relacdo aos PLEDs, este € o padrao periodico mais comum e mais
estudado (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012), suas descargas sao
constituidas por OA (bi ou trifasicas), espiculas ou poliespiculas. Apresenta
amplitude bastante variavel, de 50 a 300uV, com duragdo de 60ms a complexos de
1000ms, sendo a média 200ms. O intervalo de repeti¢cao varia de 0,3 a 5 segundos,
sendo que a média é uma por segundo. A periodicidade é um marco dos PLEDs,
variando menos de 20% por EEG de um paciente (FITZPATRICK; LOWRY, 2007;
POHLMANN-EDEN et al., 1996). E importante ressaltar que esta atividade persiste
durante o sono, e a reatividade aos estimulos esta ausente, entretanto o estimulo
doloroso pode aumentar o intervalo entre as descargas e aumentar sua amplitude.
Normalmente essas descargas estdo relacionadas ao hemisfério comprometido
(CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; POHLMANN-EDEN et al., 1996).

A natureza dos PLEDs é efémera, sendo que 50% desaparecem em poucos
dias e 90% desaparecem em menos de quatro semanas. Com o passar dos dias,
tanto a duragdo quanto o intervalo das descargas aumentam, até desaparecerem
(POHLMANN-EDEN et al., 1996). Ou seja, os PLEDs sdo um fenébmeno transitério,

que se resolve espontaneamente em torno de 2 a 3 semanas (ANDRAUS;
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ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990). Ha relatos de PLEDs
crénicos que persistiram por 18 meses até 20 anos em pacientes com abcessos,
cistos porencefalicos, esclerose tuberosa, epilepsia cronica, abstinéncia de alcool
(ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990;
FITZPATRICK; LOWRY, 2007; POHLMANN-EDEN et al., 1996).

Os PLEDs também podem ser recorrentes em pacientes com epilepsia
sintomatica e com ataques isquémicos transitorios (AlTs) (GARZON; FERNANDES;
SAKAMOTO, 2001; POHLMANN-EDEN et al., 1996).

E sempre importante descartar os artefatos de eletrocardiograma (ECG), de
respiracdo, e mioquimias, que podem aparecer de forma periddica no EEG
(BRENNER; SCHAUL, 1990).

2.2 CLASSIFICAGAO DOS PADROES PERIODICOS

Apesar dos padrdes periddicos terem sido descritos anteriormente, em 1971
Gaches escreve o primeiro artigo de sintese sobre o assunto, e propde uma
classificagdao (DUNAND; JALLON, 2001).

De acordo com Gaches a atividade periddica € classificada levando em
consideragao duas variaveis: topografia das descargas e intervalo entre elas. Sendo
assim, podemos classifica-las em generalizada, quando ocupa ambos os
hemisférios de forma sincrona, ou em focal, quando ocupam apenas um hemisfério,
ou uma localizacdo de um hemisfério. As generalizadas ainda se subdividem em
dois grupos: (1) intervalo curto (menor do que quatro segundos); e (2) intervalo longo
(maior que quatro segundos). As focais normalmente nado apresentam intervalo
longo (GACHES 1971).

Em 1990, Brenner e Schaul (1990) descreveram uma nova classificagao
baseada nos mesmos dois critérios utilizados por Gaches. Foi definido como
intervalo curto a duragdo de 0,5 - 4 segundos, e como intervalo longo de 4 a 30
segundos. Topograficamente os complexos podem ser lateralizados (unilateral ou
focal) - PLEDs (Figura 1); presentes em ambos os hemisférios de forma assincrona -
BiPLEDs (bilateral e independente, Figura 3); ou difusos e sincronos - GPEDs

(generalizados). Os generalizados podem ser de intervalo curto (Periodic short
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interval diffuse discharges - PSIDDs) (Figura 2), ou de intervalo longo (Periodic long-

interval diffuse discharges - PLIDDs. A comparacado das duas classificagdes estao

resumidas no quadro 1.

Gaches (1971)

Brenner e Shaul (1990)

Focais

PLEDs

Difusas

Periodo longo (> 4 segundos)

Periodo curto (< 4 segundos)

Difusas

Assincrona: BiPLEDs
Sincrona (GPEDs):

o PSIDDs

o PLIDDs

Quadro 1: Comparacgao entre as classificacdes de Gaches (1971) e Brenner e Shaul (1990)
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Fonte: Banco de dados da Clinica do Dr. Fabio Brandao, Niteréi, RJ. EEG incluido neste estudo.

Figura 1: Descargas epileptiformes periddicas generalizadas
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Fonte: Banco de dados da Clinica do Dr. Fabio Brandao, Niter6i, RJ. EEG incluido neste estudo.

Figura 2: Descargas epileptiformes periddicas lateralizadas

17:21:04 172105 17:21:06 172107 7:21:08 17:21:00 17:21:10 72111 72112 172113
Fp1-F3

F3-C3 WWWWW\WWW
cara
P3-01
Fp2-F4 WWAWWMWWWM
F4-C4
c4-p4
Pa-02

1375 MWWMWMW\W\/\/W

T5-01 MWWWM
Fp2-F8 W\WWWWWW

FaT4 W«\W\WWWM
T4TE WM%WWWWMWW
Te-02 WMMWWMWWWM

FZ-CZ
CZ-PZ

Fonte: Banco de dados da Clinica do Dr. Fabio Brandao, Niter6i, RJ. EEG incluido neste estudo.

Figura 3: Descargas epileptiformes periddicas lateralizadas bilaterais

Reiher e colaboradores (1991) descreveram descargas ritmicas (DR) de
frequéncia rapida, focais, breves e estereotipadas associadas aos PLEDs. Com isso
os PLEDs foram divididos em duas categorias: (1) PLEDs-proper, sem DR, e (2)
PLEDs-plus, com DR. Dividiu-se, entdo, cada categoria de PLEDs em subclasses,

classes 1 a 3 para os PLEDs-proper, 4 e 5 para os PLEDs-plus (Quadro 2).
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PLEDs-proper

" Classe 1: Recorrem durante todo o tragado, porém separados por intervalos longo e
variados.

= Classe 2: Ocorrem com periodicidade intermitente durante todo o tragado.

= Classe 3: Ocorrem com periodicidade continua durante todo o tragado.

PLEDs-plus

" Classe 4: PLEDs com descargas ritmicas breves (um segundo ou menos)

= Classe 5: PLEDs com descargas ritmicas prolongadas.

Quadro 2: Classificagdo do PLEDs proposta por Reiher e colaboradores (1991)

Com a evolugao tecnoldgica, o ambiente das unidades de terapia intensiva
incluiu o uso de EEG continuo para monitorizagao da atividade elétrica cerebral em
pacientes criticos. Hirsch e colaboradores em 2004 descreveram um padréao
eletrografico que aparecia ao estimular pacientes torporosos ou comatosos. Esse
padrdo foi denominado SIRPIDs (Stimulus-induced rhythmic, periodic or ictal
discharges). Os SIRPIDs podem ocorrer quando pacientes criticos sao submetidos a
estimulos, e estdo associados com um padrao ritmico (delta ritmado), ictal ou
periédico (PLEDs, BiPLEDs, GPEDs e ondas trifasicas) ao EEG (HIRSCH et al.,
2004).

Exceto pelos SIRPIDs, as classificagdes citadas foram baseadas em
tracados de EEGs de rotina, com duragao de 20 a 30 min (BRENNER; SCHAUL,
1990).

Em 2005, o Comité de Monitorizagdo de Cuidados Criticos da Sociedade
Americana de Neurofisiologia Clinica, propds uma nomenclatura e terminologia para
os padrdes periddicos encontrados em pacientes criticos, com base em EEGs
continuos. A principal mudangca na nomenclatura é a retirada do “E” na sigla, de
epileptiforme, visto que muitas vezes essas descargas nao tém morfologia
epileptiforme e nem s&o epileptogénicas. Portanto os GPEDs seriam descargas
periodicas generalizadas (GPDs); os PLEDs, descargas periddicas lateralizadas
(LPDs); e os BIiPLEDs se tornam BIPDs (descargas periddicas bilaterais). A nova
nomenclatura também cita os LPDs multifocais (MfLPDs), que sao raros (HIRSCH et
al., 2005).

Como esta nova nomenclatura esta sendo testada e revisada, optamos

neste estudo por manter a nomenclatura consagrada.
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2.3 FISIOPATOLOGIA DOS PADROES PERIODICOS

Atualmente ndo ha dados suficientes que determinem o0s mecanismos
fisiopatoldgicos dos PLEDs, que é considerado mais um resultado nao especifico de
uma denervacao funcional aguda, parcial e transitoria de uma area cortical do que uma
condigao morbida especifica (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012).

Entretanto, ao longo da histdria, sugiram algumas teorias na tentativa de
esclarecer este fendbmeno. Cobb e Hill, em 1950 atribuiram a periodicidade a uma
desconexao das estruturais corticais das subcorticais, causada por lesdo importante
da substancia branca. Esta hipotese ficou conhecida como: Isolamento Cortical
(ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; COBB; HILL, 1950; BRENNER;
SCHAUL, 1990). Em 1964, Storm Van Leeuwen hipotetizou que na Panencefalite
Esclerosante Subaguda (PEES) a desmielinizagdo produziria as descargas. Devido
a baixa resisténcia das fibras haveria uma despolarizacdo gradual e, num nivel
critico, uma descarga massiga repentina (BRENNER; SCHAUL, 1990; GARZON;
FERNANDES; SAKAMOTO, 2001).

Apesar de essas duas teorias terem seu interesse historico, estudos
posteriores demonstraram que lesdes de substancia branca ndo sao a principal
causa da periodicidade (BRENNER; SCHAUL, 1990). Em 1964, Chatrian, Shaw e
Leffman, em estudo com espécimes anatomopatolégicas demonstraram que as
lesdes podem estar em qualquer lugar, tanto na substancia branca quanto no cortex
(ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964;
GARZON; FERNANDES; SAKAMOTO, 2001).

Chatrian, Shaw e Leffman (1964), Gloor e colaboradores (1968),
demonstraram que a lesao pode estar s6 no cértex, mas pode estar combinada com
lesdes de substancia branca, propondo que o SNC estaria em estado funcional
anormal, o que permitiria a rapida generalizagdo das descargas, seguido por um
periodo refratario (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; BRENNER; SCHAUL,
1990; GARZON; FERNANDES; SAKAMOTO, 2001).

Ja nas décadas de 70 e 80, Cobb, Traub e Pedley levantaram a possiblidade
da periodicidade ser um efeito viral sobre as membranas celulares neuronais,
ocorrendo uma fusdo e um aumento da excitabilidade (BRENNER; SCHAUL, 1990).
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Cobb e Celesia em 1968 também propuseram que os complexos da PEES
pudessem ser um potencial evocado, que sao gerados no cortex, porém o gatilho
seriam as vias sensitivas. Lenard e colaboradores (1976) sugeriram que as
estruturas do tronco encefalico atuariam como um marcapasso, sendo que as
estruturas envolvidas no ciclo respiratério estariam envolvidas na periodicidade do
EEG. Gloor propés que ha um bombardeamento sincrono e aferente das estruturas
subcorticais para o coértex, que seria o gatilho para os complexos periddicos
(BRENNER; SCHAUL, 1990).

Mais recentemente, alguns autores levantam a hipotese que os PLEDs
seriam a manifestagao eletrografica de uma resposta anormal dos neurénios nos
casos de lesdes agudas no SNC. Haveria uma alteragdo na neurotransmissao, com
aumento da excitabilidade. Porém o papel de cada neurotransmissor ainda nao foi
completamente elucidado (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; GARCIA-
MORALES et al., 2002).

Recentemente, mecanismos neuroinflamatérios com a participacédo da lesao
da barreira hematoencefalica, independente da etiologia e das diferentes injurias que
o sistema nervoso tenha sofrido, poderia estar associado ao aparecimento de
descargas epilépticas e de crises clinicas (VEZZANI; BALOSSO; RAVIZZA, 2008) e
talvez aos padrdes periddicos durante os mecanismos de reparo tecidual mediado
por citocinas e TGF beta (QUIRICO-SANTOS et al., 2012).

Em resumo, ndo ha uma teoria unica que explique a fisiopatologia dos
PLEDs. E provavel que com o melhor conhecimento dos neurotransmissores,
receptores, segundo mensageiros e mecanismos neuroinflamatérias venham a
explicar melhor o fendbmeno dos PLEDs (BRENNER; SCHAUL, 1990; POHLMANN-
EDEN et al., 1996).

2.4 ETIOLOGIA DOS PLEDs

Apesar do objetivo do trabalho ser avaliar apenas os PLEDs, resumidamente
apresentaremos as causas mais comuns dos demais padrdes periodicos.
Os PSIDDs sédo encontrados principalmente nas encefalites espongiformes,

particularmente na Doenga de Creutzfeld-Jacob (DCJ), nas intoxica¢des por litio e
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antibidticos, como cefepime; e nas encefalopatias metabdlicas (ANDRAUS;
ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990; GACHES 1971;
KUROIWA; CELESIA, 1980).

Ja os PLIDDs sao encontrados tipicamente na PEES, mas podem ser
encontrados mais raramente em outras encefalopatias subagudas, como nas
leucoencefalopatias desmielinizantes em algum tempo de sua evolugdo (ANDRAUS;
ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990; GACHES 1971;
KUROIWA,; CELESIA, 1980).

Os BIPLEDs tem como causa principal as encefalopatias anoxicas,
encefalites, principalmente herpética e crises convulsivas créonicas (ANDRAUS;
ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990; GACHES 1971;
KUROIWA; CELESIA, 1980).

Em relagdo aos PLEDs, estes estdo frequentemente associados a lesdes
agudas ou subagudas do SNC n&o especificas, raramente crénicos (ANDRAUS;
ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012; BRENNER; SCHAUL, 1990). No entanto também
foram encontrados em pacientes sem nenhum sinal de focalizagdo, tanto clinica
como neurologica. Nesses casos deve-se pesquisar fatores metabdlicos e téxicos
(GARCIA-MORALES et al., 2002).

Varios autores analisaram os fatores etioldégicos associados aos PLEDs. No
artigo classico descrito por Chatrian, Shaw e Leffman em 1964, dos 33 pacientes
avaliados no periodo de quatro anos, em 13 a etiologia foi o AVC agudo, em trés
infeccbes, em oito tumores e, em uma encefalomielite pds-vacinal (CHATRIAN;
SHAW; LEFFMAN, 1964).

Ja Kuroiwa e Celesia (1980), demonstraram que dos 26 pacientes com
PLEDs, em 11 a etiologia foi AVC. As demais etiologias foram: cinco tumores
cerebrais primarios, quatro metastases, dois hematoma subdural, dois coma
hiperosmolar, um TCE, um esclerose multipla.

Também nesta mesma linha, Striano e colaboradores (1986), descrevem 20
pacientes com PLEDs, sendo que em 15 a etiologia foi AVC, e em 3 encefalite
herpética. Enquanto Garcia-Morales e colaboradores (2002) observaram que nos
130 pacientes analisados, 45% apresentaram AVC com etiologia para os PLEDs,
18,4% infecgdes do SNC, 12,3% tumores e 10,4% outras.
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Corroborando com os artigos anteriores, Snodgrass, Tsuburaya e Ajmone-
Marsan (1989), ao descreverem os 147 pacientes com PLEDs, demonstram que a
principal etiologia € o AVC, sendo o responsavel pelo padrédo eletrografico em 53
pacientes. As demais etiologias encontradas pelo autor foram: infecgbes do SNC,
tumores, hemorragias cranianas e disturbios metabdlicos.

Artigo publicado em 2007 por Fitzpatrick e Lowry, com o objetivo de
demonstrar os correlatos clinicos dos PLEDs, mostrou que em 26% dos casos a
causa também foi o AVC, seguida de tumores (12%), infecgdes do SNC (12%),
hemorragias intracranianas (12%). Outras causas menos frequentes foram:
desmielinizagdo aguda e esclerose multipla, encefalopatoia anodxica,
encefalopatia hipertensiva, displasia cortical, esclerose mesial temporal, migranea
hemiplégica familiar, encefalopatia de Rasmussen, encefalopatia de Hashimoto
dentre outras. Este artigo também enfatiza a intoxicagao por alcool como sendo
um fator etiologico significativo para o desenvolvimento de PLEDs, com
mecanismo incerto. Acredita-se que o alcool seja um gatilho no local de uma
patologia remota (FITZPATRICK; LOWRY, 2007).

Artigo de revisdo escrito por Pohimann-Eden e colaboradores (1996), mostra
o0 AVC e as alteracbes de fluxo cerebral como sendo as principais causas de PLEDs,
seguidas das lesdes estruturais: neoplasias, infecgdes (encefalite herpética), DCJ, que
no inicio pode se apresentar como PLEDs e depois evoluir para PSIDDs. Mais
raramente, encontra-se como etiologia o TCE, a epilepsia assintomatica e o estado
pos-ictal.

Baykan e colaboradores (2000) encontraram como principal etiologia a
encefalite herpética, seguida do AVC isquémico.

Em um terco dos pacientes com PLEDs, fatores metabdlicos estdo
associados, podendo ser a etiologia primaria em torno de 7% dos casos (NEUFELD
et al., 1997; SNODGRASS; TSUBURAYA; AUJMONE-MARSAN, 1989). No préprio
artigo de Chatrian, Shaw e Leffman (1964), 18 dos 33 pacientes apresentava
alteragdes metabdlicas (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964).

Portanto, a etiologia dos PLEDs pode ser bastante variada, porém com
grande frequéncia esta associada a lesées agudas, cuja principal causa € o AVC,
seguida de tumores cerebrais (primarios ou metastaticos) e infeccbes do SNC,

principalmente encefalite herpética.
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Os estudos citados acima e outros descrevem causas mais raras de PLEDs,
como: migranea, esclerose multipla, neurossifilis, neurobehcget, esclerose tuberosa,
embolia gordurosa, sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA), encefalopatia
alcoolica, dentre outras (CHABOLLA; MOORE; WESTMORELAND, 1996;
FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et al., 2002; HERNANDEZ-
FERNANDEZ et al., 2011).

A etiologia multifatorial dos PLEDs, a correlagdo pontual com a fase aguda
de diferentes processos que levaram a injuria cerebral, parece sugerir um
mecanismo comum ainda a ser definido, mas que o apontam mais como um
fendbmeno circunstancial do que um estado morbido independente (GARCIA-
MORALES et al., 2002).

2.5 ACHADOS CLINICOS

Os principais achados clinicos nos pacientes com PLEDs s&o: déficit
neuroldgico; alteracdo do nivel de consciéncia, variando de rebaixamento de nivel
de consciéncia ao coma; e crises convulsivas (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-
LEON, 2012; BAYKAN et al., 2000; BRENNER; SCHAUL, 1990; POHLMANN-EDEN
et al., 1996).

Em relagdo aos déficits neuroldgicos, normalmente sdo focais e
contralaterais aos PLEDs. Chatrian, Shaw e Leffman relataram a presenga de déficit
motor em 22 dos 33 pacientes (20 com hemiparesia e 2 com monoparesia); rigidez
de nuca em 1 paciente; desvio conjugado do olhar em 6 pacientes; nistagmo em
dois; anisocoria em cinco; déficit sensitivo unilateral em doze; alteracbes das
fungcdes simbodlicas em 20, incluindo heminegligéncia, desorientagdo direita-
esquerda, apraxia e afasia; cegueira cortical em um paciente; e hemianopsia
homoénima em doze (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964).

Kuroiwa e Celesia (1980) encontraram déficit neuroldgico em 85% dos 26
pacientes, sendo que os mais comuns foram hemiparesia, hemianopsia, afasia e
hemiparestesia. Ja no estudo de Garcia-Morales e colaboradores (2002) a taxa de
déficit neuroldgico foi de 53,8%. Orta e colaboradores (2009) encontraram alteragéo

focal em 73,1% dos 82 pacientes com PLEDs.
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O rebaixamento do nivel de consciéncia e coma € frequentemente
encontrado em pacientes que apresentam PLEDs em seu EEG, ocorrendo em 62 a
100% dos casos nas diferentes séries (POHLMANN-EDEN et al., 1996). Relatado
em 29 dos 33 pacientes da série de Chatrian, Shaw e Leffman, em 46 dos 130
pacientes de Garcia-Morales. No estudo de Kuroiwa e Celesia, apenas um dos 26
pacientes estava vigil. Orta e colaboradores demonstraram que apenas um paciente
tinha exame neurolégico normal, quando avaliados déficit focal e coma (CHATRIAN;
SHAW,; LEFFMAN, 1964; GARCIA-MORALES et al., 2002; KUROIWA; CELESIA,
1980; ORTA et al., 2009).

Como as crises epilépticas s&o um achado comum e importante na vigéncia

de PLEDs, descreveremos serapadamente no item seguinte.

2.6 ASSOCIACAO COM CRISES EPILEPTICAS

O significado preciso dos PLEDs em relagao a ictogénese e epileptogénese
ainda é obscuro. No entanto ha uma grande associagao entre a presenga de PLEDs
e a ocorréncia de crises convulsivas tanto no inicio como do decorrer da doencga
aguda (POHLMANN-EDEN et al., 1996). A propor¢cdo de pacientes com crises
convulsivas varia de 20 a 100% nos diversos estudos, estando frequentemente, mas
nem sempre, associados a crises convulsivas (BAYKAN et al., 2000).

No estudo de Chatrian, Shaw e Leffman, 29 dos 33 pacientes (87,9%)
apresentaram crises convulsivas, sendo 20 no inicio e 9 no decorrer da doenca.
Destes 7 apresentaram epilepsia parcial continua (EPC), 18 crises motores
(reiteradas, esporadicas ou isoladas) e 4 crises psiquicas continuas (confusao
mental) (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964).

Em 1980, Kuroiwa e Celesia, descreveram uma taxa ainda maior, visto que
92,3% dos pacientes apresentaram crises convulsivas, do tipo focal motora, ou focal
com generalizagdo secundaria. Treze pacientes dos 24 que tiveram crises
apresentaram status epilepticus (SE), caracterizado por EPC e status focal com
generalizagao secundaria (KUROIWA; CELESIA, 1980).
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Striano e colaboradores (1986) reportaram uma taxa de 77,3% de crises
convulsivas em pacientes com PLEDs (17/22 pacientes), sendo a maioria crises
motoras focais.

Taxa semelhante foi encontrada no artigo de revisdo de Snodgrass,
Tsuburaya e Ajmone-Marsan (1989), no qual 74% dos pacientes apresentaram
crises clinicas.

Estudo de Garcia-Morales e colaboradores (2002) com 130 pacientes, 50%
apresentaram crises clinicas.

A incidéncia total de crises encontrada no estudo de Fitzpatrick e Lowry (2007)
foi de 85%, sendo que a maioria foram crises motoras focais, seguidas das focais
discognitivas (parciais complexas). Estado de mal epiléptico foi observado em 52 dos 96
pacientes (54,2%), 18 com EPC, 23 com estado de mal convulsivo (EMC) e 11 com
estado de mal epiléptico ndo convulsivo (EMENC) (FITZPATRICK; LOWRY, 2007).

Orta e colaboradores (2009) confirmam estudos anteriores, com elevada
taxa de crises convulsivas associadas ao paciente com PLEDs. Dos 82 pacientes
com PLEDs, 70,3% apresentaram crises clinicas, enquanto dos 23 pacientes com
BiPLEDs, 43,4% tiveram crises.

Estudo realizado na universidade de Istambul, publicado em 2000, mostrou
que dos 45 pacientes com PLEDs, avaliados num periodo de 15 anos, 38 (84,4%)
apresentaram crises convulsivas. Destes, 26 tiveram a primeira crise durante o
periodo agudo da doenca, oito SE e sete epilepsia parcial continua. Este artigo foi o
primeiro a demonstrar que a associacdo com crises também esta relacionada com a
extensao dos PLEDs, visto que os PLEDs em todo um hemisfério, com difusao
contralateral foram mais fortemente associados a crises do que os PLEDs mais
localizados (BAYKAN et al., 2000).

Quando dividimos os PLEDs em suas duas categorias: PLEDs-proper e
PLEDs-plus, a incidéncia de crises € maior no paciente com o padrdo de PLEDs-
plus. Reiher e colaboradores ao descrever as descargas ritmicas associadas aos
PLEDs, mostrou que a incidéncia de crises nos pacientes com PLEDs-plus foi de
74%, enquanto nos PLEDs-proper foi de 6% (REIHER et al., 1991). Fiztpatrick e
Lowry (2007) ao considerar apenas os PLEDs-plus, mostrou que 100%
apresentavam crises convulsivas. Nos registros de EEGs continuo, observa-se que

raramente os PLEDs-proper ocorrem isolamentente, havendo uma variacdo entre
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PLEDs-proper e PLEDs plus, como maior risco de crises quando ha PLEDs-plus
(ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012).

A histdria prévia de crises e epilepsia é relatada em cerca de 13 - 21% dos
pacientes (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; ORTA et al., 2009).

2.7 PLEDs COMO PADRAO ICTAL

Treiman e colaboradores (1990) ao descreverem a sequéncia progressiva das
mudangas no EEG no SE, encontraram PLEDs com atividade de base suprimida
como padrao final do SE em quatro dos 45 pacientes. Todos os cinco padrbes
descritos por eles foram suprimidos com anticonvulsivantes (TREIMAN; WALTON,;
KENDRICK, 1990). No entanto, outros autores ndo encontraram esta sequéncia, por
isso, PLEDs com atividade de base suprimida como sendo um padréo ictal é debatido
(BRENNER, 2002; GARZON; FERNANDES; SAKAMOTO, 2001).

Kaplan, em 2007, ao descrever os critérios de EEG para o EMENC, mostra
que ndo ha um consenso em relacdo aos PLEDs (BRENNER, 2002; KAPLAN,
2007). Ou seja, a presenca de PLEDs em associagdo com crises, € de significado
incerto. Nos pacientes com crises motoras focais e PLEDs, este padrao é
considerado ictal. Porém, na auséncia de crises clinicas, ainda ha controvérsia se é
um padrao ictal ou interictal (ALIl; PIRZADA; VAUGHN, 2001).

Apesar de estar fortemente associado a crises e SE, como descrito no item
anterior, alguns autores opinam que os PLEDs n&o s&o ictais, distinguido-os das
crises por serem um padrao relativamente estatico e com ritmicidade que nao evolui
(KAPLAN, 2007).

Normalmente os PLEDs s&o interictais, e se os pacientes tem crises, um
novo padrao é registrado, constituido normalmente por atividade rapida ritmada, que
evolui em amplitude e frequéncia (BRENNER; SCHAUL, 1990; BRENNER, 2002).

A observacdo que pacientes com PLEDs nem sempre apresentam crises
epilépticas e o fato de os PLEDs persistirem por mais tempo que as crises, sugere
que PLEDs e crises sao dois diferentes epifendmenos, relacionados ao mesmo tipo
de lesdo, e que os PLEDs n&o sdo um padrao eletroencefalografico ictal (GARZON,;
FERNANDES; SAKAMOTO, 2001).



27

Os PLEDs também podem ser ictais, podendo estar associados a mioclonias
na extremidade contralateral, por exemplo na EPC (BRENNER; SCHAUL, 1990;
BRENNER, 2002).

Terzano (1986) reportou sete idosos com estado confusional que
apresentavam PLEDs no EEG, que normalizou apds diazepan intravenoso ou
espontaneamente (TERZANO et al., 1986).

No contexto de SE os PLEDs podem ser ictais, pois ao se analisar a relagao
temporal entre as crises clinicas, o tempo dos PLEDs, o curso clinico e a evolugao
em frequéncia e amplitude, terminam num padrdo tipico de crise (GARZON,;
FERNANDES; SAKAMOTO, 2001; KAPLAN, 2007).

Garzon, Fernandes e Sakamoto (2001) descreveram, em um estudo
prospectivo, 62 pacientes que apresentavam SE submetidos a EEGs seriados até
resolucdo do estado de mal. O estudo ndo confirmou a sequéncia encontrada por
Treiman, Walton e Kendrick (1990); no entanto oito pacientes (12,9%) apresentaram
PLEDs como padrao ictal inicial, e outros oito, que iniciaram com outro padrao,
apresentaram PLEDs como padréo ictal final. Desses pacientes cinco apresentaram
SE recorrente, sendo que um deles, teve trés episddios de SE, separados
aproximadamente por um més, e em todos as vezes PLEDs foi o padrao ictal inicial
registrado (GARZON; FERNANDES; SAKAMOTO, 2001). Os dados mostram de
forma inequivoca que os PLEDs podem ser um padrao ictal. Boggs, ao comentar
este artigo, fala sobre a falta de informagdes clinicas e a falta de detalhes sobre o
protocolo de tratamento (BOGGS, 2002).

Liberalasso e colaboradores ao analisarem a evolugao dos padrdes ictais em
pacientes em coma com EMENC refratario em 14 pacientes, encontraram PLEDs
como padrdo inicial em 21,4% (LIBERALESSO et al., 2012).

Alguns artigos relatam casos de pacientes com afasia (ERICSON et al.,
2011), nistagmo (BRENNER; CARLOW, 1979; YOUNG et al., 1977) e sindrome de
Charles Bonnet (OSSOLA et al., 2010), que apresentavam PLEDs no EEG. Apds
tratamento antiepiléptico houve melhora clinica e eletrografica.

Apesar da fisiopatologia ainda ndo ser compreendida, nos ultimos anos, vem
surgindo relatos considerando os PLEDs como um padrao ictal (BAYKAN et al., 2000),
mostrando na tomografia por emissdao de podsitrons (PET: Positron emission

tomography) ou na tomografia computadorizada por emisséo de féton unico (SPECT:
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Single-photon emission computed tomography) hipermetabolismo e hiperperfusdo no
local dos PLEDs, respectivamente. Porém, esses achados refletem aumento da
atividade neuronal e ndo sdo marcadores especificos de crises convulsivas (ASSAL et
al., 2001).

Estudo com SPECT em 2001, realizado em 18 pacientes com PLEDs,
hiperperfusdo foi registrado em 100% deles, sendo que em 94% esta foi
concordante o os PLEDs. Um paciente apresentou PLEDs contralateral a
hiperperfusdo. Este paciente apresentava tumor hipocampal a esquerda, PLEDs
ipsilateral ao tumor e hiperfluxo contralateral (ASSAL et al., 2001).

Ha também alguns relatos de casos que mostram PLEDs e hiperperfusdo ao
SPECT e hipermetabolismo no PET em pacientes com diversas doencas. Handforth
e colaboradores (1994) relataram um paciente com PLEDs em regidao temporal e
hipermetabolismo em regido mesial temporal esquerda. Apds a resolu¢gdo do PLEDs
a area apresentou hipometabolismo (HANDFORTH et al., 1994).

Em 2001, Ali, Pirzada e Vaughn descreveram caso de uma paciente com
adenocarcinoma e metastase cerebral que deu entrada no pronto socorro em SE
convulsivo, que apés tratamento manteve rebaixamento no nivel de consciéncia. O
EEG apresentava PLEDs na regiao temporoparietal esquerda, sem crise clinica e
SPECT com hiperperfusdo concordante com a regido dos PLEDs. Tratada com
pentobarbital em infusdo, apresentou resolucdo do EEG, recuperou consciéncia e
normalizagdo do SPECT (ALI; PIRZADA; VAUGHN, 2001).

Outros autores relatam paciente com SIDA, comatoso, PLEDs no EEG e
hiperperfusdo no SPECT concordante com a area de PLEDs. Apds ser tratado
agressivamente com protocolo para SE refratario, houve melhora clinica, do EEG e
da imagem (CURY et al. 2004).

Todos os dados citados acima mostram que os PLEDs podem ser um
padrao ictal. Mas se considerado um padréo ictal, ainda ha um debate sobre quao
agressivo deve ser o tratamento (ALl; PIRZADA; VAUGHN, 2001; CHONG;
HIRSCH, 2005; HUGHES, 2010).

O estudo de Treiman englobou estudo experimental com ratos e mostrou que
ha evidencias convincentes que descargas ictais continuas causam dano neuronal,
mesmo na auséncia de crises clinicas (TREIMAN; WALTON; KENDRICK, 1990). Além
disso, 0 EMENC pode causar séria morbidade e mortalidade. Por isso & importante
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monitorar o tratamento de status com EEG, pois o paciente pode parar de ter crises
clinicas, porém continuar apresentando crises no EEG (ALI; PIRZADA; VAUGHN, 2001;
CHONG; HIRSCH, 2005; TREIMAN; WALTON; KENDRICK, 1990).

Até o momento ndo ha um algoritmo de tratamento para PLEDs. Entretanto,
baseado na literatura atual, é razoavel que abordagem dos PLEDs englobe a
investigacdo da causa através da historia clinica, ressonancia nuclear magnética
(RNM) e liquido cefalorraquidiano (LCR); € ainda recomendado a profilaxia com DAE
e monitorizagdo continua com EEG por 48 horas devido ao risco de crises nao
convulsivas e SE (CHONG; HIRSCH, 2005; HIRSCH; GASPARD, 2013).

A escolha da DAE inclui aqueles que podem ser tilulados até doses
terapéuticas em niveis eficazes. Entre eles o levetiracetam, a oxcarbazepina, a
carbamazepina, a fenitoina e o acido valpréico sdo os mais utilizados (CHONG;
HIRSCH, 2005).

Em pacientes com PLEDs e suspeita de EMENC ou crises ndo convulsivas,
recomenda-se fazer teste com benzodiazepinicos intravenosos. Se houver melhora
ao EEG e clinica deve-se considerar que o paciente estava em crise ndo convulsiva
ou EMENC. No entanto a resolugdo dos PLEDs no EEG sem melhora clinica, ndo
ajuda a definir se o PLEDs ¢é ictal ou ndo. Pois padrdes peridédicos associados a
causas metabdlicas também desaparecem com o uso de benzodiazepinicos
(CHONG; HIRSCH, 2005).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar a frequéncia de PLEDs nos exames de EEGs realizados em
pacientes adultos internados em UTI e enfermarias de nove hospitais da cidade de

Niterdi, Rio de Janeiro no periodo de julho de 2012 a abril de 2013.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Descrever caracteristicas demograficas (idade e género), motivo do exame
e nivel de consciéncia do paciente no momento do exame, encontrados na
solicitacdo do EEG.

e Descrever as caracteristicas eletrograficas dos PLEDs: localizagéo,
persisténcia, duragcdo, morfologia, amplitude, presengca ou n&o de

descargas ritmicas e a atividade de base, bem como evolugao para crises.
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4 METODOLOGIA

4.1 CASUISTICA

Foram disponibilizados para analise todos os EEGs realizados pela clinica
do Dr. Fabio Brandao localizada na cidade de Niterd6i, Rio de Janeiro, Brasil, durante
o periodo de 10 meses (julho de 2012-abril de 2013).

4.1.1 Critérios de Inclusao

Foram incluidos para analise todos os registros de EEG que pertenciam a
pacientes maiores de 18 anos e que estavam internados em UTI ou enfermaria de

nove hospitais da cidade de Niteroi, Rio de Janeiro, Brasil.

4.1.2 Critérios de Exclusao

EEGs com artefatos que comprometessem a avaliagdo, ou quando

houvesse divergéncias entre os laudos.

4.2 METODOS

Durante julho de 2012 a abril de 2013, foram realizados pela clinica do Dr.
Fabio Branddo 790 EEGs de 684 pacientes. Todos os registros foram feitos com
duragdo minima de 30 minutos. Os registros de EEG foram realizados no aparelho
Neurotec®, com 21 eletrodos (Fz, Cz, Pz, Fp1, F3, C3, P3, O1, F7, T3, T5, Fp2, F4,
C4, P4, O2, F8, T4, T6) colocados de acordo com o Sistema Internacional 10 - 20,
proposto por Jasper em 1949 (Figura 4) (KLEM et al., 1999). As letras correspondem
aos lobos cerebrais e os numeros aos hemisférios, sendo que os numeros impares
correspondem ao hemisfério esquerdo, enquanto os pares correspondem ao

hemisfério direito.
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INION

Fonte: web: http://pt.wikipedia.org/wiki/Ficheiro:21 electrodes of International 10-20 system for EEG.svq,
acessado em 01 maio de 2013.

Figura 4: Sistema Internacional 10-20 de colocagao dos eletrodos

Foram incluidos no estudo os EEGs de pacientes maiores que 18 anos,
internados em UTI ou enfermaria. Esses registros de EEG foram analisados de
forma consecutiva.

A andlise dos EEGs foi feita através do programa Neuromap®, com
montagem bipolar longitudinal e quando necessario montagem referencial (Cz ou
auricular). Cada EEG foi avaliado independentemente por duas neurologistas com
experiéncia em EEG (Souza, MS; autora deste trabalho e D’Andrea, IM; co-
orientadora deste trabalho).

Os que apresentavam padrao periodico (GPEDs, BiPLEDs, PLEDs) foram
avaliados detalhadamente.

Foram avaliadas caracteristicas clinicas dos pacientes com padrao de
PLEDs. Nos EEGs com PLEDs e BIiPLEDs foram avaliadas caracteristicas
eletrograficas.

As caracteristicas demograficas e clinicas avaliadas foram as encontradas

na solicitagdo do exame de EEG, e correspondem a:
¢ |dade;
e Género;

¢ Motivo do exame;


http://pt.wikipedia.org/wiki/Ficheiro:21_electrodes_of_International_10-20_system_for_EEG.svg
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¢ Nivel de consciéncia - os diferentes niveis de consciéncia considerados
para o presente estudo foram aqueles registrados nas solicitagdes

dos exames de EEG.
Em relagéo as variaveis eletrograficas, foram avaliadas:
e Localizagdo dos PLEDs (hemisférica e especifica);
e Persisténcia (continuo, abundante, frequente, ocasional, raro);
e Duracao (muito breve, breve, intermediaria, prolongada);
e Morfologia (espicula, onda aguda, onda lenta agudizada);
e Amplitude absoluta (muito baixa, baixa, média, alta);
e Presenca ou ndo de descargas ritmicas;
e Atividade de base;

e Evolugao para crises eletrograficas.

Nos EEGs com BIiPLEDs, ambas descargas periodicas tiveram suas
caracteristicas eletrograficas avaliadas de forma independente, ja que os BiPLEDs
sdo definidos como PLEDs gerados de forma independente sobre ambos os
hemisférios (GROSS; WIEBE; BLUME, 1999).

Na avaliacdo das caracteristicas eletrograficas foram utilizadas a
nomenclatura e a terminologia propostas pela American Clinical Neurophysiology
Society (ACNS) em 2005 e revisadas em 2009 e 2012, com algumas modificagdes,
pois os EEGs avaliados no estudo s&o EEGs de rotina e n&o continuos (HIRSCH et
al, 2005).

Quanto a localizagdo foram classificados em hemisfério direito, hemisfério
esquerdo ou linha mediana. Quando possivel avaliamos a localizagdo especifica de
acordo com a maior eletronegatividade da descarga, assim foram classificados em
frontotopolares, frontais, centrais, parietais, temporais, occipitais, posteriores
(parietotempoccipital) ou outras combinacgdes.

Em relagéo a persisténcia foram classificados de acordo com a porcentagem
de PLEDs no registro, sendo continuo maior que 90%, abundante entre 50 a 89%,
frequente de 10-49%, ocasional de 1-9% e raro menor que 1%.

Os PLEDs que nao foram continuos foram classificados de acordo com a

duracao. Foi considerado o periodo de maior duracdo, sendo classificados em muito



34

breve quando duracdo menor que 10 segundos; breve entre 10 e 59 segundos;
intermediaria entre um minuto a 4,9 minutos; e prolongada maior que cinco minutos.

A frequéncia é a taxa de descargas por segundo, variando de 0,5/s a 3/s.

Quanto a morfologia, as espiculas apresentam duragdo menor que 70ms, as
ondas agudas 70 a 200ms e ondas lentas agudizadas maiores que 200ms, com
contorno agudizado.

A amplitude é muito baixa quando menor que 20uV, baixa entre 20-49uV,
média entre 50-199uV e alta se maior ou igual a 200uV (avaliada na montagem
longitudinal bipolar).

Nos EEG com DR os padrdes periddicos foram denominados PLEDs-plus.

A atividade de base foi classificada em organizada ou desorganizada,
simétrica ou assimétrica e caracterizada a desorganizagao.

Quanto a atividade de base, ainda foi avaliado a voltagem, que é normal
quando >20uV, baixa <20uV e suprimida se <10uV; e a continuidade, que pode ser
classificada em continua, com breves periodos de atenuag¢ao ou descontinua.

Para avaliar a evolugdo para crises nao convulsivas, utilizamos os critérios
propostos por Young e colaboradores em 1996. De acordo com esta proposta sao
necessarios pelo menos um critério primario, pelo menos um critério secundario e
duracdo maior que 10 segundos. O quadro 3 mostra os critérios primarios e
secundarios (BRENNER, 2002). Consideramos também a definicdo proposta por Litt
e colaboradores (1998), que considera como crise eletrografica paroximos
epileptiformes que evoluem com o tempo, apresentando mudancas na frequéncia,
amplitude e distribuicdo (BRENNER, 2002).

Critérios Primérios
1) Paroxismos de ondas agudas, espiculas, espiculas e ondas agudas, complexos de
ondas agudas e ondas lentas, repetidas, a mais de trés por segundo, generalizadas ou
focais.
2) Paroxismos de ondas agudas, espiculas, espiculas e ondas agudas, complexos de
ondas agudas e ondas lentas, repetidas, a menos de trés por segundo, generalizadas
ou focais, e o critério secundario #4.
3) Ondas ritmadas sequenciais e critérios secundarios 1, 2 e 3 com ou sem 0 4.
Critérios Secundarios
1) Incremento inicial: aumento na voltagem e/ou aumento ou diminui¢ao da frequéncia.
2) Decremento final: diminuicdo da voltagem ou frequéncia.
3) Alentecimento ou atenuagéo da voltagem pds descarga.
4) Melhora clinica e EEG importante apos drogas antiepilépticas intravenosas.

Quadro 3: Critérios primarios e secundarios para diagnéstico de crise ndo convulsiva
proposta por Young e colaboradores (1996)
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4.3 DESENHO DO ESTUDO

Estudo observacional, retrospectivo e descritivo.

4.4 ASPECTOS ETICOS

Este estudo cumpre as normas de ética aprovadas por Helsinky e pelo
codigo de ética médica do Conselho Federal de Medicina.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO) sob o numero, CAAE:
14354713.7.0000.52581.

4.5 ANALISE ESTATISTICA

Os dados coletados foram colocados em planilhas do Programa Microsoft
Excel®. O pacote incluiu a analise descritiva de variaveis de frequéncia, média e

porcentagem.
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No periodo de julho de 2012 a abril de 2013 foram realizados 790 EEGs de
684 pacientes. Destes 379 nao foram incluidos por serem de menores de 18 anos

(150 EEGs), ou por terem sido realizados ambulatorialmente (229 EEGs). Nenhum

exame foi excluido por artefatos ou divergéncia de laudos. Portanto foram avaliados

441 EEGs de 317 pacientes. Vinte e nove EEGs, todos realizados em UTI,

apresentavam padrao periodico. Destes, 21 EEGs de 11 pacientes apresentaram

padrao periddico do tipo PLEDs; trés EEGs de dois pacientes evidenciaram GPEDs;

e cinco EEGs de dois pacientes foram registrados BiPLEDs. Dos cinco EEGs com

BiPLEDs, quatro era de um mesmo paciente cujo padrao inicial foi PLEDs. A figura 5

resume os dados encontrados.

EEG REALIZADOS NO

PERIODO DE JULHO/2012

ABRIL/2013
(N=790)

EEG PROCEDENTES DE
UNIDADES DE TERAPIA
INTENSIVA EDE
ENFERMARIAS DE PACIENTES
MAIORES DE 18 ANOS

(N=411)

—

EEG DE MENORES 18 ANOS
NAO INCLUIDOS
(N=150)

EEG REALIZADOS
AMBULATORIALMENTE

NAO INCLUIDOS
(N=229)

EEG COM
PADROES
PERIODICOS
(N=29)
PLEDS BIPLEDS
(N=21) (N=5)
GPEDS

(N=3)

Figura 5: Numero de eletroencefalogramas (EEG) realizados, EEG incluidos, nimero de

PLEDs, GPEDS e BiPLEDs
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A frequéncia de PLEDs em EEGs de pacientes internados (UTIl e
enfermaria) foi de 5,11%, sendo que todos estavam internados em UTI. Ja a de
BIPLES foi de 1,22% e de GPEDS de 0,73%.

Ao avaliar o pedido de EEGs dos pacientes que apresentavam PLEDs,
desses onze pacientes, a idade média foi de 80,4 anos, sendo a minima de 60 e a
maxima de 93. Quanto ao género, 90,4% dos pacientes sdo mulheres e 9,6%
homens.

Os motivos de solicitacdo dos 21 exames com PLEDs foram: rebaixamento
do nivel de consciéncia em 52,4% e suspeita de estado de mal epiléptico em 47,6%.

Quanto ao nivel de consciéncia, no momento da realizagdo do exame, dos
21 EEGs dos 11 pacientes com PLEDs, 76,2% estavam em coma, 14,3%
torporosos, 4,7% sedados, e 4,7% sonolentos. O grafico 1 mostra o nivel de

consciéncia desses pacientes.

Nivel de Consciéncia

5% 5%
d i Sonoléncia
Torpor
EComa
i Sedado

Figura 6: Frequéncia dos registros de nivel de consciéncia nos EEGs analisados que
apresentaram PLEDs

5.2 ELETROGRAFICOS

Para avaliagdo das caracteristicas eletrograficas dos PLEDs, consideramos
os 21 EEGs com PLEDs, e os cinco EEG com BiPLEDs, sendo que neste caso,

cada PLEDs foi analisado de forma independente. Portanto foram analisados 31
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PLEDs. Ja para analise da atividade de base foram avaliados 26 EEGs (21 com
PLEDs e cinco com BiPLEDs).

Dos 31 PLEDs, 13 (41,9%), estavam localizados no hemisfério cerebral
esquerdo, 15 (48,4%) no hemisfério cerebral direito e 3 (9,7%) na linha mediana,
que por vezes se irradia tanto para o hemisfério esquerdo quanto direito.

Também foi avaliada a localizacdo especifica, a maioria foi encontrada na
regido temporal (22,6%), seguido da regido posterior (19,35%). Na tabela 1,
descrevemos a localizagao hemisférica e especifica para cada PLEDs.

Quanto a persisténcia, 35,5% do fenbmeno PLEDs foi continuo, 22,6%
abundante, 32,3% frequente, 6,4% ocasional e apenas 3,2% raro (vide tabela 1).

Dos 20 EEGs, nos quais a persisténcia do PLEDs nao foi continua, a duragao
foi prolongada em 15%, intermediaria em 55% e breve em 30% (vide tabela 1).

A frequéncia de descargas foi em média de 1,2 descarga por segundo,
sendo que a maxima de foi de 2,5/s e minima de 0,5/s. Na maioria dos EEGs
(67,7%) a taxa de repeticéo foi de 1/s.

Em 96,7% dos EEGs a morfologia das descargas foi de ondas agudas,
apenas um EEG (3,3%) a morfologia foi de onda lenta agudizada.

A média da amplitude das descargas foi de 88,4pV, minima de 30 uV e
maxima de 224 uV; sendo que em 87,1% a amplitude foi média (50 a 199uV), em
9,6% baixa (20-49uV) e em 3,3% elevada (>200uV).

Nenhum registro de EEG analisado apresentou PLEDs-plus.



39

Tabela 1: Localizacdo hemisférica e especifica, persisténcia e duragdo dos PLEDs entre os

31 registros analisados referentes a 26 EEGs

N Localizacéo
Hemisférica

PLEDs

1 Esquerda

2 Mediana

3 Direita

4 Direita

5 Direita

6 Esquerda

7 Esquerda

8 Esquerda

9 Esquerda

10 Esquerda

11 Mediana

12 Mediana

13 Direita

14 Direita

15 Direita

16 Direita

17 Direita

18 Esquerda

19 Direita

20 Direita

21 Esquerda

BiPLEDs

22 Direita
Esquerda

23 Direita
Esquerda

24 Direita
Esquerda

25 Direita
Esquerda

26 Direita
Esquerda

Legenda: N.A: ndo se aplica

Localizagdo Especifica

Frontocentral
Central
Temporal
Temporal
Difuso
Frontotemporal
Temporal
Frontotemporal
Parietotemporal
Temporal
Posterior
Posterior
Frontocentral
Frontocentral
Parassagital
Posterior
Difuso
Posterior
Frontal
Temporal
Central

Parietotemporal
Central

Frontal
Frontotemporal
Frontopolar
Temporal
Frontal
Temporal
Frontotemporal
Difuso

Persisténcia

Continuo
Frequente
Frequente
Frequente
Continuo
Abundante
Frequente
Abundante
Frequente
Raro
Continuo
Continuo
Abundante
Ocasional
Continuo
Ocasional
Continuo
Abundante
Frequente
Continuo
Frequente

Continuo
Continuo
Abundante
Abundante
Frequente
Frequente
Continuo
Continuo
Frequente
Abundante

Duracéo

N.A
Intermadiaria
Breve
Intermediaria
N.A
Intermediaria
Intermediaria
Intermediaria
Intermediaria
Intermediaria
N.A

N.A
Prolongada
Breve

N.A

Breve

N.A
Prolongada
Intermediaria
N.A
Prolongada

N.A

N.A

Breve
Intermediaria
Breve
Intermediaria
N.A

N.A

Breve
Intermediaria

Dos 26 EEGs (21 com PLEDs e cinco com BiPLEDs), a atividade de base

estava desorganizada em todos, caracterizadas por maior quantidade de ondas

lentas irregulares teta e delta e auséncia de diferenciagdo anteroposterior. Em 20

EEGs (76,9%) a atividade de base foi constituidas por ondas lentas irregulares teta e
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delta, com predominio teta em trés, delta em trés e teta e delta em quantidade
semelhante em quatorze. Em quatro EEGs (15,4%) a base foi constituida por ondas
lentas irregulares teta e em dois (7,7%) por ondas lentas irregulares delta.

Quanto a simetria, 25 EEGs (96,5%) apresentaram atividade de base
simétrica, e apenas um apresentou assimetria, com pior desorganizagdo no
hemisfério direito, onde foi registrado menor quantidade de ondas nas frequéncias
mais rapidas.

Ritmo dominante posterior alfa ausente em todos os EEGs, sendo que no
EEG com atividade de base assimétrica foi registrado esbogo de ritmo dominante
posterior a esquerda, na frequéncia de 7Hz.

A voltagem foi normal em 25 EEGs (96,5%) e baixa (<20pV) em 1 EEG
(3,5%). Nenhum EEG apresentou supressao da atividade de base (<10uV).

Ja em relagéo a continuidade, 84,6% (22 EEGs) foram continuos, e 15,4% (4
EEGs) apresentaram trechos de atenuacgao difusa da atividade elétrica cerebral.

Em quatro EEGs (15,4%) houve evolugdo do PLEDs em frequéncia,
amplitude e localizagao, com duragéo maior que 10 segundos, média de 2 minutos,
caracterizando crise eletrografica.

Em cinco EEGs houve desaparecimento do padrdo periddico apds
diazepam, hidantal ou propofol, e em um destes EEG houve evolugdo para um

padrao surto-supressao apos propofol. No entanto ndo ha relato de melhora clinica.
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6 DISCUSSAO

As descargas epileptiformes periddicas sdo um padrdo eletrografico
incomum, caracterizadas por espiculas, ondas agudas ou complexos polimorficos,
que se repetem de forma periddica ou quase perioddica. Estas descargas podem ser
lateralizadas (PLEDs), difusas e assincronas (BiPLEDs) ou generalizadas (GPEDs)
(ORTA et al.,, 2009). A maioria das descargas sao lateralizadas, PLEDs, que
usualmente séo vistas difusamente sobre um hemisfério cerebral, ou localizada
sobre uma regiao (POHLMANN-EDEN et al., 1996). A periodicidade € um marco dos
PLEDs, variando menos de 20% em um mesmo EEG, com frequéncia entre 0,2 a
3Hz. Frequentemente ocupam todo ou quase todo o tragcado, porém nao evoluem
em frequéncia ou localizagcéo, o que diferencia de um padréo ictal (FITZPATRICK;
LOWRY, 2007). Os PLEDs encontrados no nosso estudo estavam em conformidade
com estes parametros.

A frequéncia de PLEDs em pacientes ndo selecionados, de acordo a
literatura, varia de 0,1 a 1%, presente principalmente em adultos e idosos,
normalmente decorrente de uma doenga aguda, havendo na maioria das vezes
alteracdo do nivel de consciéncia e do exame neuroldgico (CHATRIAN; SHAW,
LEFFMAN, 1964; GARCIA-MORALES et al.,, 2002; KUROIWA; CELESIA, 1980;
ORTA et al., 2009; POHLMANN-EDEN et al., 1996).

Neste estudo encontramos uma frequéncia de PLEDs de 5,11%, que € bem
maior do que reportado nos estudos acima citados. Podemos entender nossos
resultados baseado no fato de que a amostra aqui analisada foi procedente de
registros de EEG apenas de pacientes internados em UTI ou enfermaria, gerando
um viés de maior gravidade do quadro clinico. Como os PLEDs sdo observados
principalmente em pacientes criticos, com dano cerebral agudo ou subagudo,
provavelmente a prevaléncia aumenta quando se exclui os EEGs ambulatoriais,
justificando nossos resultados. Silva-Junior e colaboradores mostraram que em
EEGs de pacientes com alteracdo do nivel de consciéncia, internados em UTI e
Pronto-Socorro, a atividade periddica € encontrada em 5,2% desses EEGs (SILVA-
JUNIOR et al., 2012). Os resultados dos autores sdo semelhantes aos nossos (5,2%
versus 5,11%). Liberalasso e colaboradores (2012) ao avaliarem o EMENC refratario

em pacientes comatosos, encontraram PLEDs como padréo inicial em 21,4% dos
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EEGs. A frequéncia maior de PLEDs encontrada por esses autores deve-se
provavelmente a amostra analisada, especificamente de EEGs de pacientes em
estado de mal epiléptico, diferente do analisado no nosso estudo. Neste contexto, a
frequéncia progressivamente maior de PLEDs em EEGs de diferentes populag¢des
analisadas parece expressar sua provavel correlagdo com a maior gravidade dos
casos incluidos. Assim, ao analisar EEGs apenas de pacientes de UT| podemos
encontrar maior frequéncia de PLEDs. Outro fator possivelmente associado as
diferencas na prevaléncia poderia ser atribuida a definicdo de PLEDs, que em
muitos estudos s6 consideram se este tragado for continuo ou se persistir por mais
de 10 minutos (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; CELESIA, 1980;
FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et al., 2002; ORTA et al., 2009).
Neste estudo, baseado no conceito de PLEDs proposto por Hirsch e colaboradores
adotamos como PLEDs achados no EEG que fossem continuos, mas também os
abundantes, ocasionais e raros (HIRSCH et al., 2005). Além disso, a comparacgao
das frequéncias fica prejudicada, pois alguns estudos consideram a frequéncia de
PLEDs em EEGs e outros a frequéncia de PLEDs em pacientes. No entanto, nossa
frequéncia continua sendo alta se considerarmos a frequéncia de PLEDs em
pacientes internados submetidos ao EEG, que foi de 3,47% (11 de 317 pacientes).

Em relacdo a idade dos 11 pacientes com PLEDs, a média foi de 80,4 anos,
minima de 60 e maxima de 93 anos. Comparando com a média de idade reportada
nos diversos estudos, esta varia de 60,5 a 64 anos (BAYKAN et al., 2000;
CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-
MORALES et al., 2002; ORTA et al., 2009). Fitzpatrick e Lowry (2007) encontraram
idade minima de 1,5 anos e maxima de 98 anos. A média de idade do nosso estudo
pode ter sido maior por ndo termos incluido EEGs de menores de 18 anos e também
pelo menor numero de EEGs realizado em relagdo aos demais estudos. A maior
média de idade do nosso estudo também pode explicar a maior frequéncia, ja que os
padroes peridodicos sao encontrados principalmente em pacientes mais idosos
(POHLMANN-EDEN et al., 1996).

Quando avaliamos o género, temos um grande predominio de mulheres
(90,4%). Fitzpatrick e Lowry (2007) e Orta e colaboradores (2009) também
encontraram maior prevaléncia em mulheres do que homens. Ja Chatrian, Shaw e
Leffman e Garcia-Morales e colaboradores encontraram mais em homens que

mulheres, entretanto sem diferengas estatisticas. Acreditamos que este seja um
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achado ao acaso (CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; FITZPATRICK; LOWRY,
2007; GARCIA-MORALES et al., 2002; ORTA et al., 2009).

Os motivos de solicitacdo do EEG foram rebaixamento do nivel de
consciéncia e suspeita de EMENC. Encontramos justificativa de solicitacdo de EEG
no estudo de Garcia-Morales e colaboradores (2002), e no estudo de Fitzpatrick e
Lowry (2007), onde os principais motivos de pedido de EEG foram, assim como o
nosso, alteragao do nivel de consciéncia e suspeita de atividade epileptiforme.

No presente estudo, em um EEG analisado o paciente estava sob sedacao,
nos restantes, todos os pacientes apresentavam alteracdo do nivel de consciéncia,
sendo que a maioria (76,2%) estava em coma. De acordo com reviséo publicada por
Polhmann-Eden e colaboradores (1996), o prejuizo da consciéncia esta presente em
62 a 100% dos pacientes que apresentam PLEDs, resultado semelhante ao que
encontramos. O quadro clinico de rebaixamento do nivel de consciéncia, crises
convulsivas e sinais neurolégicos focais normalmente estdo associados aos PLEDs
(BRENNER; SCHAUL, 1990). Como nao foi realizada avaliagado dos prontuarios, nao
foi possivel checar crises convulsivas e sinais neurolégicos, contudo alteracdo da
consciéncia foi compativel com os demais estudos.

Na analise das caracteristicas eletrograficas, houve discreto predominio de
PLEDs no hemisfério direito. Na literatura parece haver um predominio a direita
(POHLMANN-EDEN et al., 1996; SNODGRASS; TSUBURAYA; AUJMONE-MARSAN,
1989), contudo ha estudos mostrando predominio a esquerda (CHATRIAN; SHAW;
LEFFMAN, 1964). Nao podemos justificar a maior frequéncia da lateralizagao aqui
encontrada porque nao tivemos como objetivo investigar as diferentes causas que
levaram esses pacientes a evoluirem de forma critica e se submeterem ao EEG. E
provavel que a diferengca entre maior prevaléncia a direita ou a esquerda esteja
associada a doenca de base, impossivel de ser aqui analisada.

Na maioria dos EEGs, os PLEDs ocorreram de forma continua, abundante e
frequente. Os ocasionais e raros somaram 9,6%. Como foi um estudo retrospectivo, ndo
foi feito monitorizacado continua e nem EEG seriados, por isso, estes PLEDs ocasionais
e raros podem ter sido continuos em algum outro momento. Neste estudo os dois casos
de PLEDs ocasionais se tornaram continuos e o PLEDs raro ja tinha sido continuo. A
analise foi possivel porque estes pacientes com PLEDs menos frequentes possuiam

mais de um EEG. Gross, Wiebe e Blume (1999) demonstraram que em 87, 7%
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persistiram por todo o tragado e que apenas 12,3% ocorreram de forma intermitente.

Quanto a duragéo, quando nao continuos, os PLEDs de duragéo prolongada
e intermediaria corresponderam a 70% e breves a 30%, ndo houve nenhum muito
breve. Na literatura ndo ha estudos reportando esta duragao, visto que a maioria dos
estudos definem os PLEDs como sendo continuos, ou seja, ocupando quase todo o
tracado (FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES et al., 2002;
KUROIWA,; CELESIA, 1980; ORTA et al., 2009).

As demais variaveis eletrograficas analisadas, como a morfologia, a
amplitude e a taxa de repeticdo mostrou predominou de ondas agudas, média de
amplitude de 88uV e frequéncia de repeticdo na maioria de 1/s. Esses dados estao
de acordo com outros autores (ANDRAUS; ANDRAUS; ALVES-LEON, 2012;
BRENNER; SCHAUL, 1990; CHATRIAN; SHAW; LEFFMAN, 1964; ORTA et al.,
2009; POHLMANN-EDEN et al., 1996; STRIANO et al., 1986).

Normalmente a morfologia é de ondas agudas ou espiculas, com amplitude
variando entre 50-300uV. Orta e colaboradores (2009) encontraram média de 81uV,
e frequéncia de repeticdo que varia, porém o mais comum € 1/s, assim como nosso
estudo.

A atividade de base se mostrou simétrica na grande maioria, porém
desorganizada em todos os EEGs, caracterizada por uma lentificagdo do tragado; e
ritmo dominante posterior na faixa teta registrado em apenas um EEG no hemisfério
contralateral aos PLEDs. Nossos resultados estdo de acordo com estudo de Pohlmann-
Eden e colaboradores (1996), que relatam que a atividade de base durante os PLEDs
se apresenta lentificada com maior quantidade de ondas lentas teta e delta,
normalmente mais difusa do que pronunciada do lado do PLEDs, com voltagem
variavel; assim como o estudo Gross, Wiebe e Blume (1999), no qual dos 57 EEG
avaliados, apenas um apresentava atividade de base normal. Ja no estudo de Chatrian,
Shaw e Leffman (1964) apenas 0,5% dos tragados tinham ritmo alfa posterior, achados
semelhantes aos NOssos.

Encontramos em 15,4% dos EEG evolugao do PLEDs para um padrao de
crise eletrografica. A relacdo dos PLEDs com crises convulsivas ja € bem
documentada por outros autores, sendo reportada em 20 a 100% dos pacientes em
algum momento da evolugdo da doenga aguda responsavel por este padréao
periddico (BAYKAN et al., 2000; FITZPATRICK; LOWRY, 2007; GARCIA-MORALES
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et al, 2002; KUROIWA; CELESIA, 1980; POHLMANN-EDEN et al., 1996;
SNODGRASS; TSUBURAYA; AJMONE-MARSAN, 1989; STRIANO et al., 1986). No
entanto, em relagdo as crises ndo convulsivas, os dados ainda sido conflitantes,
devido principalmente a falta de uma definicdo precisa de crise eletrografica e de
EMENC. Muitos padroes foram descritos no EMENC, contudo, muitos deles sao
controversos, particularmente se sdo ou nao um padrao ictal. Esses padrbes
controversos incluem PLEDs, BiPLEDs, GPEDs e ondas trifasicas. (BRENNER,
2002; HUGHES, 2010; KAPLAN, 2007; SHORVON, 2007). Consideramos crise
eletrografica apenas aqueles padrées que evoluiram dos PLEDs em frequéncia,
amplitude e distribuicdo. O estudo de Fitzpatrick e Lowry (2007) que utilizou a
mesma definicdo, encontrou 13% de crises ndo convulsivas nos pacientes com
PLEDs, sendo que todos os pacientes com crises nao convulsivas evoluiram para
EMENC. Este resultado é semelhante ao nosso (13% versus 15,4%). Por isso é
importante a monitorizagao continua com EEG ou EEGs seriados em pacientes com
PLEDs, principalmente naqueles com coma, ja que a incidéncia de crises nao
convulsiva e EMENC nos pacientes comatosos, segundo Brenner, séo altas, 34% e
27%, respectivamente (BRENNER, 2002). De acordo com as recomendagdes da
Neurocritical Care Society (NCS) é necessaria monitorizagao continua por 48 horas
para aumentar a chance de se detectar atividade critica nos pacientes em coma com
atividade periddica (HIRSCH; GASPARD, 2013).

Durante a realizagdo do EEG cinco pacientes receberam diazepam, hidantal
e/ou profofol, com resolugdo do padrao periddico, no entanto ndo houve melhora
clinica e em quatro deles os PLEDs reapareceram em EEGs subsequentes. O
desaparecimento dos padrdes periddicos com DAE endovenosas, ndo confirmam a
natureza ictal dos mesmos, visto que deve haver uma melhora clinica, 0 que nao
ocorreu (BRENNER, 2002; CHONG; HIRSCH, 2005; HUGHES, 2010). O tipo de
tratamento é controverso, mesmo se considerado um padrdo ictal. Chong e Hirsh
(2005) recomendam é o uso de anticonvulsivantes orais com rapida titulagdo
(oxcarbazepina, topiramato, levetiracetam) ao invés de drogas anestésicas
intravenosas, além disso propdem o uso profilatico de DAE por um més em todos os
pacientes que tiveram PLEDs devido a forte associacdo com crises convulsivas.

Nossos dados corroboram com a importancia da monitorizagao continua de
pacientes com doenga neuroldgica aguda com rebaixamento do nivel de consciéncia

para avaliar a presenca e evolucdo dos PLEDs, bem como a presenca de crises nao



convulsivas e EMENC.
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7 CONCLUSAO

A avaliacdo dos EEG em pacientes internados em UTI e enfermaria
evidenciou uma maior frequéncia (5,11%) de PLEDs quando comparado com
investigacao por EEG de pacientes ambulatoriais e pacientes internados registrados
por diferentes autores.

Os PLEDs foram encontrados em sua maioria em pacientes idosos e em
coma, com maior frequéncia em mulheres. Os dados clinicos que motivaram a
solicitacdo do EEG em 52,4% foram por rebaixamento do nivel de consciéncia e em
47,6% por suspeicao de estado de mal epiléptico.

Na maioria das vezes, os PLEDs foram registrados no hemisfério direito, na
regidao temporal, continuos e abundantes, com duragéo intermediaria, frequéncia de
1/s, morfologia de ondas agudas e de amplitude média. A atividade elétrica cerebral
de base mostrou-se simétrica, continua, com voltagem normal, desorganizada e sem
ritmo dominante posterior alfa. Em 15,4% dos EEGs houve evolu¢gao dos PLEDs

para um padrao de crise eletrografica.
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8 LIMITACOES DO ESTUDO

As principais limitacdes do estudo sdo: o tipo de estudo, que é retrospectivo,
nao sendo possivel avaliar a evolucdo dos PLEDs; e a impossibilidade de acesso

aos dados clinicos dos pacientes submetidos ao EEG.
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ANEXO A - Amostras de eletoencefalogramas com PLEDs/BiPLEDs
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19:52:36 19:52:37 19:52:38 19:52:39 19:52:40 19:52:41 19:52:42 19:52:43 19:52:44 19:52:45

e Y Y B U e i eV A AV s Vi S e e
WWWWVWW\/WMW

o e e s -t ol I s ety |

T N ¥ Y R P e W T Y A R T i ¥

WWMWWWWM

Al A A A A A A ) A [ A A

PLEDs frontocentral a esquerda, continuo

Fp1-F2
FaL3
€3-P3
PR

FpaFa

Ca-P4
Pa-0z2
FR-F7
F7-13
T35
1501
Fp2-Fi
Fa-T4
Te16
Te-02
F2C2

cZ-PZ

200106 20:0107 200108 20:01:09 200110 200112 20,0143
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Kot AN A I AR t : R e
B T e T R s \ﬂ—-"”"\;’_‘ /\1 a0 \\/-mfw" N ot Wt Vet W P J{
L N\,J\;wﬂqmwiltwuw#n»xww A «J\M/W”wwwww W"*"WWV wf\a*w“ it s L | i
A AL WM / Mm",.vg’h,,.«f'\ )(‘ M«J\’FWWVMJ LV\;WW\’WW" ‘L,"n\"\f ‘mMW gt Ao
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AP A mlu,-'\ uvum.\f—u‘,\dr\,_\/ y ,\{\A ‘U, \f S
A s . Rt e i
e %m/\w oS
MWMMJ\MVW wawm Wmmfwaﬂxf\MMW ey
NV \“y*\v“‘f”\ S

el “"“K\WW\ % " J"‘ TN, ; e vff “\
f | [ PV RV L AN\ UV f } [ U \f NP Y f“““% Vel
TN AN AN AP AN AN AP AN AR oA

.

EEG 1: Evolucéo para padréao ictal
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20:06:46 20:06:47 20:06:48 20:06:49 20:06:50 20:06:51 20:06:52 20:06:53 20:06:54 20:06:55

Fp1-F3 MWWWWWWW
FIO3 mom e i o e e T e N e A s i e et p S B P o et ]
o T i R i I T I N AR
P3-01 I e T i R il e
FORFE o U o o e e T i N e N e e e
F4-C4 WWVWWWW‘%W
C4-P4 WMMWWNWWW
PA02 e e TN e e e e e T i e T e
Lt T i i e B T et
F7-T3 I N N e e R e i I T e e
T3-T5 i T e e e I e A
T5-01 MNMWWWMW
FP2FE i A e e A e TN T e N T T e ]
FETE o o e e e e e e e i T e P
TATE e e e T e T e e N e e T e e P e e
T6-02 T e IR e Tt i i N
FZCZ WWM\WWMMWW
cz-PZ WMWWMMMWW

EEG 1: pos hidantal. Houve desaparecimento do padrao periddico.

EEG 2

Nivel de consciéncia: sedada

15:53:32 15:53:33 15:53:34 15:53:35 15:53:36 15:53:37 15:53:38 15:53:39 15:53:40 15:53:41

FPIF3 e e e e e e P e e

F1c3 WMWMW%/\B

CIPI e e PN o e ot o e e )
P3-01

Fp2-F4

F4-C4 W—WW\H/\’MWM
CaPa WWM“A\MWMWM
PAROZ e e T e e P s e I e
A o I e N g W e T e P N I e
T3 e e N e e e e
T3-T5
T5-01 M/W/M
R s e B
I W R I e T S

T4T6 WWWWWWW%_W
T02 S e e PN e e S ]

Fz-C7 MN\H\[W\MMW\K\\M\N

A e e U T I T e T A

PLEDs frequentes em regido central mediana, com duracédo intermadiaria.
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EEG 3
Nivel de consciéncia: Torpor

13:57.01 13:57.02 13:57.03 13:57.04 13:57:05 13:57:06 13:57.07 13:57:08 13:57.09 135710
T A s N T A I R il L S
F3-C3 WMMWMMN
caps MMW/WM\M/WM
P3-01 MWMMWWWMW—MN
Fp2-F4 WWWMWWW

F4-C4
Ca-Pa
P4-02

Fp1F7

F7-T3 MWMWMWWM
T3Ts W\W\W\WWWWW
TS0 \M“WWWMWN
TV e T T A NI

F8-T4 A

T4-T6

T6-02

Fz-CZ WWWWMW
B T e /i N P e I P

PLEDs frequentes em regido temporal direita, com duracao breve.

EEG 4
Nivel de consciéncia;: Coma

15:22:59 15:23:00 15:23:01 16:23.02 15:23.03 15:23:04 15:23:05 16:23.06 16:23.07 15:23:08
Fp1-F3

WMWMMMNWWW
Fac3 %WWWNMW
[ R U g T Sy BV PR U I e N e O A N N N N N
P3-01 WMMNWMWWWWM\W
Fp2-Fa WWWW/W\WWMWMW
R N TS I R Y R T N N A W N Y e

T T e T o NP VPRIV PR
P4-02 B e W i B R I
B I T A N e Y N U T A WVt
F7-T3 N\/WW\MWWA/\W\M«MW
LT N N I A e L e ¥ i s
T5-01 i N i i e I

Fp2-F§ WWWWWWNWW

FaT4 WMWNWMWMWWW
THTE e e A T i e T e T e T e A N TN e e e e
L T N T Ty I O N N B s

Fzcz "WJWWMWWMMWW

cZ-PZ W@WWWWW

PLEDs frequentes de projecao temporal media direita, com duracédo intermediaria.



EEG 5

Nivel de Consciéncia: Coma

18:45:20 184521 184522 18:45:23 18:45:24 18:45:25 18:45:26 184527 184528 18:45:29
Fpi-F3

F3-C3

C3-P3

P3-01

Fp2F4

Fa-C4

cap4

P4-02

Fpi-F7

F7-T3

T3-T5

T5-01

Fp2-F8
F&-Td
T6-02

FZ-CZ
CZPZ

PLEDs continuo em todo hemisfério direito.

EEG 6

Nivel de consciéncia: Coma

15:41:08 15:41.09 15:41:10 154111 15:41:12 15:41:13 15:41:14 15:41:15 154118 15:41:17
Fp1-F3
F3C3

capa WWWWWWWWWWW
P3-01 M/WNWMMWW
FpFa VMW\W'\MWNM

Face WWWWWWW
C4-P4 M\MW\WWW\JWW

P4-02

Fp1-F7

F7-T3

1378 WWWWW
T5.01 WWWW\WW

Fp2-F8

W\/\/\/WMM"”\//\/WMW/
FoT4 MMW&WWW

T4-T6 M,%W/\/W,MW\WRWVWWW

T6-02 WWWWWMW

F2cz WWMWWW\MW
czrz MW\WWWMMW%W

PLEDs em regido frontotemporal esquerda abundante de duragéo intermediaria.




15:56:18 15:56:19 15:56:20 15:56:21 15:56:22 15:56:23 15:56:24 15:56:25 15:56:26 15:56:27

L T I I I
F3-C3 WMMMW/W/WWW
Ca-P3 NWWWMMWWW
PROT o T e e e T T e e T TN T T e e
FP2FA U™l e e TN i o NP el ™o
o e i e i
CAPA o e e o P i i el = T P e
PADZ e e L T e i
2 A T T I Ty e PP
712 et I I A T
T3-T5 e e e e D e U eV
L e Y i U L i S

Fp2-Fe

FOTd o e e e e e o i T e e

T4-T6

TOO2 e N e S e e s N e NS e N U o e NS e i et i e N N e SN
FZ-CZ e e ™0 o Tt b P o e A PR it it e o o P Pt o g ST A e N
Lo B e i N e I e e e T P g i

EEG 6: Padrdo desaparece apos propofol

EEG 7

Nivel de consciéncia; Coma

18:2238 18:22:39 18:22:40 18:22:41 18:22:42 18:22:43 18:22:44 18:2245 18:22:46 18:22:47
FplF3

MWMWMWW\WMM
F3c3 MWMWWJWMW
c3p3 WWWWWWM\
e T T ey i P SN P
Fozra WMMWWWWWMWM
F4-C4 mewwwwww
Ca-Pd WWWVMWWW

P4-02 WWMW\WWWW

FpiF7 WWWWWWW

F7Ta
375
501
FIRFE iy e T T T TN N i R TN T N e TN
Fa-T4 WWWWW
T4TE WWKWWMMWMW%
602 VMM/JWWMWWMWWW
Fzcz WWWWN/’W\WW\W

c2-P7 WWW%M\WWW

PLEDs frequentes em regido temporal esquerda, com duracgéo intermediaria.
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EEG 8

Nivel de consciéncia: Coma

16:58:45 16:58:46 16:58:47 16:56:48 16:56:49 165850 165851 16:58:52 16:58:53 16:58:54
FplF3

WWWWM
C3-P3
P3.01 %MMWJ\,«—WWWN/M/
Fp2F4 N\W\W\W\/\W
Fa-C4 M\/\/N\WM\WW

capa \MMWM\/WV\W\JM%NW
P4-02 W%WWW\WW

FpiF7 ‘A’V\»WMWW
F7.T3 WMWWW{\WW
TS e T AT AT e T T A N T e e N T e T e A T e

T5.01 MM%W\.NW/\/W\MWW

Fo2Fs MW\NW\M\,\/\/\\,
FaTe MWWWWWNWM
T4TE WWW\/MWWW

T6-02

Fz-Cz WWWWW/\/WMM\/
czrz WWW\/WWWWV“

PLEDs abundantes com durac¢éo intermediaria em regido frontotemporal esquerda.

EEG 9

Nivel de consciéncia;: Coma

163723 163724 163725 163726 163727 163728 163729 163730 163731 163732
FpiFa
Fa-C3 WWW\W\M\WWAA/M
Ccap3 WWMMW\VW
Pa-01
Fp2-Fa S
= S
ol
Ca-Pa
Pa-02
Fpi-F7
F7-T3 MM\MMWWMJJ\/M
T3T5 WWMM\J-%MMW
T5-01
Fp2-F8
Fo-T4
T4TE
T6-02 ’W%WWJ\N
Fz-cz
CZ-PZ WMWWMWWW

PLEDs frequentes parietotemporal a esquerda
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EEG 10

Nivel de consciéncia: Coma

16:04:56 16:04:57 16:04:58 16:04:50 16:05:00 16:05:01 16:05:02 16:05:03 16:05:04 16:05:05
Fp1F3

WAWWW\MM/M/\W/W
FaC3 NMNWMWW%
R ST R Py T I VY
PROT e PN i e N S N e N e e e e
Fp2Fa WWNW/\MWWW
Fac4 WWWWWW\/\/\
C4-P4 WW—MW—\[\W\FJWW
P4-02 /—\-WFHW\MN\/WMW\V
Fp1-F7 JMWWWW
F7-T3 MM\/WWWWM
B T I I N S N T W
501 M«WWWW
LT S S S N A s NP N s I < B I S SR P A SN
F-T4 WWW\MWWMW

T4-T6

N\W’WWNWMJWW
Te-02 WWMWW\/\W

rcz wWVMMWW
CZ-PzZ WWMWWWWWWM

PLEDs raros em regiao temporal esquerda.

EEG 11

Nivel de consciéncia: Torpor

14:29:41 14:29:42 14:29:43 14:20:44 14:29:4: 14:29:46 14:29:47 14:29:48 14:29:49 14:29:50
Fp1-F3

. WMMMW/\WW\/V\/L\W
cap3 WW\/WWNWM/%W

P3-01

Fp2-F4

F4-C4

C4-P4

P40z WWWWWMMN
Fpi1-F7

F7-T3

T3-T5

%WWWMM
T5.01 WMF/\MM\WWWW

F8-T4
T4-T6
L R T T N R NI e N e L T L W

FZCZ
CZ-PZ

PLEDs continuos em regido posterior mediana




14:41:47 14:41:48 14:41:49 14:41:50 14:41:51 14:41:52 14:41:53 14:4154 14:41555 14:41:56
Fp1F2

F3-C3

- WW

F4-C4

Capa

P R S L S [ S [ e e e

Fpi-F7

F7T3 WMM/W\MN\/WM

T3-15

501 MWW\MMWM/%/\/\J\MM
Fp2-F8 /\W\/\/\NWWWWM\

F8-T4

. WM\NWM\JW
TE-02
FZ-CZ

CZ-PZ

EEG 11: Evolugéo para um padrao de crise eletrografica.

EEG 12

Nivel de consciéncia; Coma

14:23:01 14:23:02 14:23:03 14:23:04 14:23:05 14:23:06 14:23:07 14:23:08 14:23:09 14:23:10

Fp1F2 WWWWW
Faca M/VWWMWWW
C3-P3
P3-01
T N Y AP S S P LR DS N T N

Faca M/\WWWW/\/\/\/\/W\MW
C4-P4 WMWWWW

P4-02 WWWMMMWWNW
Fpi-F7 MV\WWWWW

F7T3 WWWWWWWWMMW
T35 WMMWWWMMWW

T5-01 fJWWM\W_VW\/\MJw\WW’%
Fp2-Fa WPWWMWWMWW
s WWW“AMWMM
T4TE MWWMWMW

T6-02 WWWWWWWW"
FZ-CZ
CZPZ

PLEDs em regiao mediana.
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141351 14:13:52 14:13:53 14:13:54 14:13:55 14:13:56 14:13:57 14:13:58 14:13:50 14:14:00
Fp1F3

F3-C3

C3-P3 MMWW%W
P01 WWWWWWWM
Fp2Fa WWMMMWWMWWM/\

F4-C4

WMMMM/\WWWW
caps W/\M%WWWW
I N e a an al Y

P4-02
FpiF7 WWWWMWNWWMWW
F7-T3

T3-T8

TEOT e e e e T TN e A T N e oS e
LT RPN AN o NS o N o WUV o SRR SN o N G N A N e N N R N AN, Gy
Fa-T4 WWW/\WWMWW
4T WMWWWMM

T6-02
Fzcz
Cz-Pz N\/\M%MMMM/\M\J\M

Evolucéo para padrao ictal

EEG 13

Nivel de consciéncia: coma

14:02:49 14:02:50 14:02:51 14:02:52 14:02:53 140254 14:02:56 14:02:56 140257 14:02:58
Fp1F3

ca-P3 M\W\/WJ\MMWW\WW
P2-01
Fp2F4 W\WWWWWW
Facs WMV\WWWW/
Ca-P4 WWM\MWWW
Pa-02 Wwfwwwww
Fp1F7 WWWWWWWWMMW

F7-T3 WWWMNWN\N
T3-Ts «M\WWWWWWWW

L B e T N N e AT
FpoFs /WWWWW\WWW
Fota M\ﬁﬂwwvﬂm\/%w\wmw\w\mf
T4T8 MHNMWWMMWWWW

T6-02

FZ-CZ
CZ-PZ

PLEDs abundantes, frontocentral a direita.

62



14:16:32 14:16:33 14:16:34 14:16:35 14:16:36 14:16:37 14:16:38 14:16:39 14:16:40 14:16:41
L R T e T N N i N I
e I N e Y i Y i e e
(o R e T Y N S A
P3-01 B T i s T
L i T e e i i e A B e e e
L I R i I iy
Lo it D I i T
P4-02 et o N e s e PN e e e N e e T e —
A e e e e e N o e M ARt Aiea e
L T D T e D T N i L VoV S VAU
T3-T5 B R i N e e R W e Lt e P PRI
T5-01 B W i e e e S o e e

Fp2-F&

F8-T4

T4-T6

T6-02
FZCZ e A= oo A i e A e N T i i, [N N N P T e e T e e
cz-Pz MW&MM\WWVV\MWWWW%WWJ\MNMWM

EEG 13: Desaparecimento dos PLEDs ap0s diazepam.

EEG 14

Nivel de consciéncia: coma

143744 14:37:45 14:37:46 14:3747 14:37:48 14:37:49 14:37:50 14:3751 14:37:52 14:37:53
Fpi1-F3

WWWMW\/WW
F3-C3 NMW\WWWWMW
c3P3 MMMWWJWWMM
[ I N I e i W e BNl
Fp2-Fa WWWWWWW
coca WMMW\MWW
CaPE o o e e e [T T e e T e e T T e e e e T A
P4-02 B T e i s N Ny
A N R N T I
- WWWWWWMW
TITE o™ e e P T T i i i S N T e e P ]
T5-01 WWWW\W\/AJMWW
Fpa-Fa WMVWWWWWWWW
FB-T4 WWWAWWW_W
L I e i N e Tl T e I Iy
B I U A e e A s U S NI o Sy IR NI e SUGINESIEE S e NPT S AN

IR AAN AN VAN A A N g

CZ-PZ

PLEDs ocasionais em regido frontocentral direita
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EEG 15

Nivel de consciéncia: coma

14:48:43 14:48:44 14:48:45 14:48:46 14:48:47 14:48:48 14:48:49 14:48:50 14:48:51 14:48:52
Fp1-F3

WWMMWW
Fica WWNWMWWN’\/W
c3P3 MW\M\\/\\AMW\W
P01 WWWWWM
Fo2-F4 %WWHWM
Face MW/W
caPa W\KMW/\/MM/\MW
P4-02 WWMWWW‘WW
F7-T3 WW&WNAW»
LT N e D DU Y e SR I
T5-01 WW%MWW/W
Fp2-F8 WWM\/JM\/\WWM»
Fg-T4 WWWWM
T4TE WWWWW‘MW
TEO2 T e i e e e P i e o N e e

BT N AT Ve ATV AV PNV

CZ-PZ

PLEDs em regido parassagital direita continuos, por vezes com difusdo para regiao
temporal ipsilateral e hemisfério contralateral.

EEG 16

Nivel de consciéncia: Sonoléncia

141720 141721 141 141 141724 121725 141725 141727 141728 121729
Fpi-F3 MWWWMWMMWWWMW
LT e ¥ ST N N T PR P B S S Y SV A SRSV
Lo T L e B T G e
I L T T VT e e P N N A e
Fp2F4 MMWWMAWWW
F4C4 WWWWMWWWW
C4P4 MWM‘WWWWWW
P4-02 WWNNVI\/W

L B e NV
FITE o pd i e s s ol s T N A e LS i i v oA S i

B A A B e M U N L A oY
501 WWM/WMW

Fp2F8 WWWWWVMWW\MMWMWW
TR ANV PV AV AN WWMMW
7478 WW&WWMWW

T6-02 WW"\,J

F2cz WWMWNWW
czez WMMW/WWW\MAWWMW

PLEDs ocasionais em regido posterior direita.
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EEG 17

Nivel de consciéncia: coma

18:38:44 18:38:45 18:38:46 18:38:47 18:38:48 18:38:49 18:38:50 18:38:51 18:38:52 18:38:53
Fp1F3

F3-C3 MW\/WM\NW’\WWWM
c3p3 WM/WWMMWMW

P304 WWWWM
Fp2-F4

F4-C4

P4-02 'm

Fpi1F7

F7-T3 MHWNW\MW\/\N\“WM

TaTs M/WWWW
501

Fp2-F8

FE-Td

T4-T6

T5-02

FZ-CZ

CZPzZ

PLEDs continuos de projecdo em regido em hemisfério direito, com difusdo para
linha media e por vezes hemisfério esquerdo

EEG 18

Nivel de consciéncia: Torpor

16:18:15 161816 16:18.17 151818 161819 151820 1618:21 1518.22 161823 161824
L T Y Y S Y LY o A N N T A
F3-C3 e N N T N A T W T e e T VA S ey
C3P3 W%WMMW\WWWMM
P301 WWWWWM\NWWJW
Fp2-F4 MMMJW\WWWWMWW
F4C4 WMWWWWMMWAWW
Ca-P4 MWMWWWW%M

P4-02
Fp1F7
rrs WWWWW\/\W
TETS e A e U [ S N A T Nt N s (et [l fe | e e e
T5-01
Fp2-F8
FET4 MWM‘WWWMWMMMWNW
T4T6 “WMMAWMMM’VWW\WW

Te-02 MWMWWWMNWWNM
Fz-cz NWMWWWWMMWWWW\W
CZPZ A A AN PANN AN A N [ TNA A SN e TN p PN o [\ O AN A

PLEDs em regido posterior esquerda com difusdo para hemisfério contralateral.



EEG 19

Nivel de consciéncia: Coma

Fpi1F3
F3-C3
c3-P3
P3-01
Fp2-F4
FaCe
C4-P4
P4-02
Fpi1-F7
F7-T3
T3T8
T5-01
Fp2-F8
F8-T4
T4T6
T6-02
Fz-CZ

CZ-PZ

16:03:44 16:02:45 16:02:46 16:03.47 16:03:48 16:02:49 16:02:50 16:03:51 16:03:52 160353

WMWWWWWWWW

e e T e T e e T T
W“/VWWHWWM”

PLEDs frequentes em regido frontal direita, com difusédo para linha media.

EEG 20

Nivel de consciéncia: coma

Fp1-F3
F3-C3
c3P3
P3-01
Fp2-F4
Fa-C4
capa
P4-02
Fp1-F7
FT-T3
T3T5
T5-01
Fp2-Fg
F8-T4
TATH
Te-02
Fz-CZ

CZPZ

16:23:34 16:23:35 16:23:36 16:23:37 16:23:38 16:23:39 16:23:40 16:23:41 16:23:42 16:23:43

PLEDs continuos de projecéo temporal direita
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EEG 21

Nivel de consciéncia: coma

19:02:15 19:02:16 19:02:17 19:02:18 19:02:19 19:02:20 19:02:21 19:02:22 19:02:23 19:02:24
Fp1F3

F3-C3 MMWWMMWWWW
cap3 MWMJWWWﬂWM
e T L S U S S S S O
Fp2-F4 MMMMWMW
FACE ™l Ty e e P e e e e TN TN i T e e e
CUPA o e e T T e e e TN e e T P e e e
P4-02 B e S I P
A e e e N N e A M e e
T N U T
T3-T5 B e R o I e e A
T5-01 KW/WWMMW
L I N o e VA NISSUE e
FBTE e e P b Sl o ST e e e e e e
T4T6
TEO2 T e T e N e e T e T T e e e N T N e P T e
Fz-cZ WMW
I e R e DG S e UUSS Y e

PLEDs frequentes de projecao central esquerda.

BiPLEDs

EEG 22

Nivel de consciéncia: coma

19:50:52 19:50:53 19:50:54 19:50:55 19:50:56 19:50:57 19:50:58 19:50:59 19:51:00 19:51:01

Fpi-F3 W\MMWWWWWW
FICH i e e e o P\ e P e e [, i TN e s
CaP3 e e e P e Pt e L e e P ]
L N i it W N A A S e N e N R I
FRZFE o e e T e e e e e P N e P e e
T e e N S e L e Y T A A
T e N N e ¥ A e e A Wt P e e e A WLV
R N e T L ! S e
L e I e N i I
2 T el T I N N L S Ny S NP Nl W UV G
Tats %WWWMMWWWW
TEOT o e P N e e\ e A P P f e e o e o e ]
FPRFS i omi o i, L o N P i oo N i e e
T T A e N N A 1 T WA VNEREY s WPV
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BIPLES: central esquerda continuo, parietotemporal direita continuo



EEG 23

Nivel de Consciéncia: Torporosa
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BiPLEDs: Projecao frontotemporal esquerda, e frontal a direita: ambos abundantes.

EEG 24

Nivel de Consciéncia: Coma
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BiPLEDs: frontopolar direita frequente e temporal esquerda frequente.
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EEG 24: Evolucéo para crise eletrogréfica.

EEG 25

Nivel de Consciéncia: Coma
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BiPLEDs: continuo frontal a direita e temporal continuo a esquerda.
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Sob gdo de Propofol

EEG 25: Padrao desaparece apds propofol

EEG 26

Nivel de consciéncia: Coma
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BiPLEDs: difuso em hemisfério esquerdo abundante de duracao intermediaria, com
maior amplitude, frontotemporal a direita frequente com duracao breve.
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EEG 26: BiIPLEDs desaparecem ap0s propopol, evoluindo para um padrao de surto-
supressao.
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