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RESUMO

Os componentes corticais do potencial evocado somato-sensitivo apresentam
uma grande variabilidade interindividual tendo em vista as mudancas fisiologicas
e patoldgicas que ocorrem no desenvolvimento e no envelhecimento. Dawson
em 1946 descreveu o componente cortical com amplitude elevada em pacientes
com epilepsia miocldnica progressiva. Outros estudos mostraram que a associagao
do componente cortical com amplitude elevada estaria associada a ocorréncia de
mioclonia cortical, ndo estando presente nas mioclonias subcorticais e
segmentares. Em estudos do PES nas epilepsias parciais benignas da infancia foi
observado que 0s componentes corticais precoces apresentam laténcias e
amplitudes normais, enquanto os de média e longa laténcias podem apresentar
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amplitudes elevadas com morfologia e laténcia normais. A origem do componente
cortical com amplitude elevada néo estad esclarecida. Tem sido proposto que a
amplitude elevada reflita um aumento da excitabilidade de areas corticais, em
especial, das areas do cértex sensorial primario, em razao de uma desordem
priméria cortical dos interneurénios inibitorios, ou em decorréncia de uma faléncia
das influéncias inibitorias de estruturas subcorticais.

Termos de indexacdo: potencial evocado somato-sensitivo, componentes
corticais, epilepsias parciais, epilepsia do lobo temporal.

ABSTRACT

The cortical components of somatosensory evoked potential present marked
interindividual variability, considering the physiological and pathological changes
that take place in the developmental and aging phases. Dawson, in 1946,
described a high-amplitude cortical component in patients with progressive
myoclonic epilepsy. Other studies demonstrated that the association of the cortical
component with high amplitude would be associated with cortical myoclonus,
but not present in subcortical and segmented myoclonus. In studies about
somatosensory evoked potential in benign partial epilepsy of childhood, it was
observed that the early cortical components present normal latency and amplitude
values, whereas mid- and long-latency may present high amplitude, but normal
morphology and latency. The origin of the high-amplitude cortical component is
not completely understood. It has been suggested that high amplitude
corresponds to increased excitability of cortical areas, particularly in primary
sensory cortex, as a result of a primary cortical disorder of inhibitory interneurons,
or to a failure of inhibitory influences in subcortical structures.

Index terms: somatosensory evoked potential, cortical components, epilepsies,
partial, epilepsy, temporal lobe.

INTRODUGCAO

O exame do potencial evocado somato-
-sensitivo (PES) é um método objetivo confiavel e
néo invasivo de avaliacdo das funcfes do sistema
somato-sensitivo periférico e central e, também,
fornece informagdes para o estudo dos processos
maturacionais das vias sensitivas aferentes?.

O PES deve ser realizado de preferéncia
durante vigilia, uma vez que os componentes,
especialmente os corticais, sdo afetados pelo sono.
O sono pode levar & atenuacdo da amplitude e a
alteracdes da morfologia dos componentes

corticais do PES, como também prolongar suas
laténcias?2.

Segundo as recomendacdes da Sociedade
Americana de Neurofisiologia Clinica e da Sociedade
Brasileira de Neurofisiologia Clinica, no estudo do
PES, os componentes obtidos sdo definidos pela sua
localizacéo, laténcia e polaridade, designando-se N
ou P, respectivamente para 0s picos negativos ou
positivos*®.

Os potenciais evocados podem ser classifi-
cados de campo préximo ou distante, dependendo
da distancia entre o gerador do potencial e o eletrodo
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captante. Os componentes corticais do PES sdo de
campo proximo.

A amplitude dos componentes do PES pode
ser medida pela diferenca de voltagem entre dois
picos sucessivos de polaridades opostas, amplitude
essa denominada pico a pico, ou a medida entre a
linha de base pré-estimulo até o pico de maxima
amplitude do componente.

A amplitude e a morfologia dos componentes
corticais do PES apresentam uma grande variabi-
lidade interindividual tendo em vista as mudancas
fisiologicas e patoldgicas que ocorrem no desenvolvi-
mento e no envelhecimento?®.

E sabido que varios fatores endégenos e
exogenos, como as condicdes de atengao ou pressao
ndo dolorosa na méo estimulada afetam os
componentes corticais do PES?37,

A dominéncia manual e a lateralizacdo do
membro estimulado néo alteram a amplitude e a
localizagdo dos componentes corticais do PES,
obtidos pela estimulacao dos nervos mediano e tibial
posteriors,

Na populacdo normal as amplitudes dos
componentes corticais se tornam maiores com o
aumento da idade. Existe uma tendéncia desses
componentes apresentarem amplitudes maiores nas
mulheres tanto pela estimulagdo do nervo mediano
como pela estimulagdo do nervo tibial posterior®.

E sabido que a amplitude e a laténcia dos
componentes do PES sdo dependentes da intensi-
dade do estimulo. Graus diferentes de intensidade
da estimulacdo poderiam levar a utilizacdo de
conexdes centrais diferentes e ao envolvimento de
maior nimero de sinapses e de fibras do nervo
estimulado®.

Componente cortical com amplitude
elevada

O potencial cortical, quando de grande
amplitude, é denominado componente cortical
gigante (CCG). Na literatura, a defini¢do do termo

gigante é variada, geralmente imprecisa. Shibasaki
et al.’® expressaram que, em adultos, o componente
é gigante, se a amplitude do componente cortical
N20-P25 e P25-N33 for maior que 8.6 pV e 8.4 pV,
respectivamente.

Obeso et al.** observaram que em individuos
normais a amplitude do componente cortical ndo
ultrapassa 7.0 WV, ao passo que Salas-Puig et al.*2
consideram 7.3uV, como sendo o valor maximo
normal.

Critérios diferentes foram utilizados pelos
estudiosos do PES. Chiappa et al.'® e Yoshikawa
et al.** consideram o CCG quando a amplitude pico
a pico € maior que duas vezes o limite superior
normal. Farnarier et al.*® consideram, em criangas,
CCG, se o valor da amplitude do componente cortical
for maior que 40V, ao passo que Plasmatietal.’®e
Nuwer!” consideram CCG, quando a amplitude for
maior que 20UV e 10uV, respectivamente. Ja
Calzalari et al.*® e Kubota et al.® consideram CCG,
guando a amplitude é maior que dois desvios-padrao
ou trés desvios-padrdo em relacdo a média da
amplitude do componente cortical encontrado no
grupo controle normal.

Assim como, Schimidt et al.% definiram como
elevada a amplitude do componente cortical quando
eramaior que o limite considerado normal, e gigante,
se o valor fosse maior de 40puV.

A origem do CCG ¢ especulativa a semelhan-
¢a dos outros parametros do PES. Como a distri-
buicdo e as laténcias dos componentes corticais com
amplitudes normais e gigantes sao similares, varios
autores tém proposto que o CCG reflita um aumento
da excitabilidade de areas corticais, em particular as
areas do cOrtex sensorial primario®2°,

Componente cortical gigante e mioclonia

Dawson?! foi o primeiro autor a descrever CCG
em pacientes com epilepsia miocldnica progressiva.
O autor observou no PES, com resposta isolada e
sem promédio, que 0s componentes corticais nesses
pacientes tinham amplitudes cinco a dez vezes
maiores que nos individuos normais.
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Desde entdo, o CCG tem sido estudado por
varios investigadores em pacientes com doengas do
Sistema Nervoso Central (SNC) que cursam com
mioclonias como as epilepsias miocldénicas
progressivas, hipoxia cerebral e doencas
cerebrovasculares®t13,

Sabe-se que CCG é associado a mioclonia
cortical e ndo esta presente nas mioclonias
subcorticais e segmentares, sugerindo que, nessas
condigdes, ndo existiria uma hiperexcitabilidade
cortical. Em pacientes com mioclonias unilaterais, o
componente cortical com amplitude elevada esta
presente somente no hemisfério contralateral®.

O PES obtido apés a estimulacdo do nervo
mediano apresenta amplitude do componente
cortical N20 normal ou levemente aumentada e 0s
componentes P25 e N35 apresentam-se com
amplitudes significativamente elevadas. Os
componentes subcorticais tém amplitudes e laténcias
normais®1°,

A dissociacdo entre as amplitudes do
componente N20 e dos componentes P25 e N35
poderia ser explicada se consideramos que 0
componente cortical N20 tem amplitude normal e
gerador cortical, possivelmente refletindo inputs
talamocorticais, a0 passo que 0s componentes P25
e N35 refletiriam o aumento da excitabilidade®*°.

Esse aumento patolégico da amplitude dos
componentes P25 e N35 deve representar uma
hiperexcitabilidade cortical, envolvendo as regifes
do cOrtex somato-sensitivo e do cértex motor e
corresponderiam ao possivel local epileptogénico,
levando as crises epilépticas®1011,

Um mecanismo alternativo seria o cortex
motor fisiologicamente intacto, mas recebendo um
input anormal do cortex sensorial, em razdo de uma
desordem primaria cortical nos interneurénios
inibitérios, ou em decorréncia de uma faléncia das
influéncias inibitorias de estruturas subcorticais®*?,

Shibasaki et al.*° estudando o EEG e o PES
de pacientes em diferentes doengas com mioclonias,
observaram que os pacientes com epilepsia
miocldnica progressiva apresentam CCG pela
estimulagdo do nervo mediano e pontas simulténeas

ao EEG. Esses autores, utilizando o registro de EEG
e colocacdo de eletrodos musculares (Jerk-locked
averaging) demonstraram que essas pontas no EEG
correspondem ao componente gigante N35 do PES.
Com essa técnica, foi possivel observar que existem
similaridades em termos de caracteristicas das ondas,
topografia e relacdo temporal entre esses dois tipos
de atividades corticais. Propuseram, entdo, que
existiria um mecanismo fisiolégico comum na génese
desses potenciais.

A amplitude do CCG nos pacientes com
mioclonias é geralmente relacionada com a
intensidade da atividade mioclénica, ocorrendo uma
reducdo da amplitude dos componentes quando se
obtém um adequado controle terapéutico das
mioclonias. Em alguns pacientes com mioclonias foi
observada a presenca do CCG quando o estimulo
elétrico é dado entre os abalos, provavelmente devido
auma interacao entre a resposta evocada e 0s input
aferentes do membro com a mioclonia, ou o estimulo
evocado possa diminuir a excitabilidade da descarga
motora do cortex':.

CCG é observado também, em um grupo
heterogéneo de afecgdes do SNC, como em pa-
cientes com esclerose mltipla, doenga de Parkinson,
encefalopatia urémica, tumor cerebral, traumatismo
cranioencefalico, doenga startle familiar, em criancas
com sindrome de X fragil, sindrome de Down e crises
parciais continuas e reflexas®1322,

Em pacientes com epilepsia mioclénica
juvenil, CCG foi observado em 14% a 24% dos casos.
Foi observado que o aumento da amplitude dos
componentes corticais ndo estaria relacionado com
o tempo de epilepsia, tipo de crise e de tratamento,
assim como com as alteracdes ao EEG*2.

Componente cortical gigante e epilepsias
benignas parciais da infancia

Em estudos do PES nas epilepsias parciais
benignas da infancia (EPBI) foi observado que os
componentes corticais precoces apresentam laténcias
e amplitudes normais, enquanto os de média e longa
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laténcias podem apresentar amplitudes gigantes,
mas morfologia e laténcia normais*6182

CCG foi inicialmente descrito por Tassinari
et al.>?em 6 criangas sem sinais/sintomas de lesdo
cerebral, com pontas evocadas por estimulos so-
mato-sensitivos no EEG (PE) e que apresentavam ou
nao crises epilépticas. Questionaram se esses compo-
nentes poderiam representar um novo complexo do
PES e sugeriram, ainda, que esse achado poderia
estar relacionado a uma hiperexcitabilidade cortical
e, assim, auma predisposicao as crises epilépticas.
Assinalam também que esses CCG diferem dos
encontrados nos pacientes com epilepsia mioclénica
progressiva, pois aqueles seriam componentes
normais do PES, mas de maior amplitude.

Micheloyannis et al.?* também descreveram
CCG em 16 criancas com e sem epilepsia que
apresentavam PE no EEG. Esses autores relacionaram
essa maior excitabilidade cortical, em especial das
areas parietais a uma ocorréncia maior de crises
epilépticas nessas criangas. Questionaram, entdo a
indicagdo de tratamento medicamentoso antiepi-
[éptico.

Plasmati et al.'® observaram que o achado
de componentes corticais de média laténcia do PES
com amplitudes elevadas nao é incomum nas EPBI,
ocorrendo em 25,9% das criangas com epilepsia
parcial benigna com pontas centrotemporais. Esses
CCG ocorreram tanto pela estimulagdo mecanica
como elétrica e foram obtidos pela estimulacao de
qualquer membro. Em algumas dessas criangas, 0
EEG mostrava PE, o que levou a sugestao de que os
CCG e as PE pudessem depender do mesmo
mecanismo neurofisiolégico, mas que diferissem dos
CCG obtidos nos pacientes com epilepsia mioclénica
progressiva.

CONSIDERACOES FINAIS

A origem do componente cortical com
amplitude elevada ndo estd esclarecida, e o seu
significado, a ser definido. Pode ser um indicador
inespecifico de um evento neurolégico e, em alguns

pacientes, € indicativo de uma doenca especifica,
como a epilepsia miocldnica progressiva. Nas EPBI,
a presenga do componente cortical com amplitude
elevada pode resultar de um mecanismo funcional,
ndo lesional e, assim o PES pode representar uma
ferramenta a mais na investigacéo dessas epilepsias.
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