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N
Resumo

A epilepsia do lobo temporal (ELT) é a sindrome epiléptica mais comum em adultos. As comorbidades psiquidtricas em epilepsia, principalmente
na ELT, sdo muito freqiientes e sua complexa interface tem sido assunto recorrente na literatura. Transtornos de humor, ansiedade e psicose
580 0s mais freqiientes, mas também sdo descritas peculiares alteracdes comportamentais, prejuizos cognitivos e elevado risco de suicidio. A
cronicidade e o descontrole das crises parecem ser fatores importantes para a manifestagdo e a gravidade dos sintomas psiquiatricos. Esses
sintomas resultam de diversos mecanismos fisiopatoldgicos. O estudo da neuropsiquiatria da ELT pode auxiliar na elaboracdo de programas que
visem uma melhor qualidade de vida dos pacientes por meio do adequado diagndstico e tratamento dos transtornos mentais associados a esta
sindrome epiléptica.
Unitermos: Epilepsia do lobo temporal, neuropsiquiatria, psicose, depresséo.

Abstract

Temporal lobe epilepsy (TLE) is the most common epileptic syndrome in adults. The psychiatric comorbidities in epilepsy, especially in TLE,

are very frequent and their complex relationship has been a recurrent issue in literature. Mood disorders, anxiety and psychosis are the most

frequent disorders, but peculiar behavioral changes, cognitive impairment and increased suicide risk are also described. The chronicity and lack

of crisis control seem to be important factors for the emergency and severity of psychiatric symptoms. These symptoms result from different

pathophysiological mechanisms. The knowledge of TLE neuropsychiatry might help the formulation of special programs aiming at the

improvement of the quality of life of the patients by the adequate diagnosis and treatment of mental disorders in this epileptic syndrome.
Uniterms: Temporal lobe epilepsy, neuropsychiatry, psychosis, depression
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Introducao

A epilepsia é uma condi¢do neuroldgica comum e
freqlientemente associada a dificuldades psicossociais,
gerando impacto na qualidade de vida n&o sé do paciente
como também de sua familia (1). A Epilepsia do Lobo
Temporal (ELT) é a forma de epilepsia mais prevalente
no adulto, correspondendo a aproximadamente 60%
das epilepsias focais e, pelo menos, a 40% de todos 0s
casos de epilepsia (2).

A ELT pode ser subdividida em mesial (ou medial)
e neocortical (ou lateral) segundo a origem e a semiologia
das crises (3). A ELT mesial (ELTM) corresponde a
cerca de 60% de todos os casos de ELT e esta associada
a uma maior refratariedade ao tratamento medi-
camentoso, principalmente se ha esclerose hipocampal.
Cerca de 50 a 70% dos pacientes com ELTM refratéria
ao tratamento clinico apresentam esclerose hipocampal
(3). Apesar de a relacdo entre esclerose hipocampal e
ELTM estar bem estabelecida na literatura, a etiologia e
0S mecanismos precisos pelos quais a esclerose
hipocampal influencia as crises epilépticas ainda néo
foram completamente desvendados (4). Toda essa
discussdo foi possivel apenas a partir do uso clinico do
eletroencefalograma (EEG), em meados do século XX,
que proporcionou a localizagdo do foco epiléptico e,
por sua vez, correlagdes anatomo-clinicas inaugurando
também o debate acerca das alterac6es neuro-
psiquiatricas na ELT (5, 6).

Neste artigo, faremos uma revisdo narrativa dos
transtornos neuropsiquiatricos nas epilepsias, focando
na ELT.

Comorbidades Psiquiatricas nas
Epilepsias

Ha mais de 3.000 anos, escritos babildnicos ja relatavam
a ocorréncia de sintomas psicoticos, instabilidade
emocional e impulsividade, além de alteragbes no
comportamento como hipossexualidade e religiosidade,
em pacientes com epilepsia (7). Em torno de 400 a.C.,
Hipdcrates observou que o estado mental dos pacientes
epilépticos deteriorava entre as crises (8). De fato,
pesquisas recentes tém demonstrado uma elevada
prevaléncia de epilepsia entre individuos com
transtornos mentais, sugerindo uma associacdo entre
os dois problemas (9, 10). Estima-se que exista no Brasil
algo entre 530 mil e 890 mil pessoas com epilepsia e
algum transtorno mental associado (11). Nesse sentido,
um estudo epidemioldgico realizado por nés em um
hospital psiquiatrico identificou o diagndstico de

epilepsia em cerca de 10% dos pacientes internados (9).
Estudos apontam que a prevaléncia de transtornos
psiquiatricos na ELT e/ou epilepsia refrataria varie entre
60-80%, sendo superior aquela encontrada na epilepsia
generalizada idiopatica (20-30%) e nos transtornos
somaticos cronicos (10-20%). Os transtornos do humor
sdo 0s mais comuns, particularmente depresséo, seguida
por ansiedade, psicose e transtornos de personalidade
(12). Paradoxalmente, os transtornos psiquiatricos,
apesar de prevalentes, sdo subdiagnosticados e
subtratados na maioria dos portadores de epilepsia (12).
Recente levantamento epidemioldgico brasileiro,
realizado em 2007 por Li et al., demonstrou também
que h& uma lacuna no tratamento da epilepsia, ja que
uma parcela significativa dos pacientes estava sendo
tratada inadequadamente e que a maioria dos médicos
ndo se considerava familiarizada com o manejo da
enfermidade (13). Assim, os pacientes com epilepsia e
transtornos mentais sofrem um “duplo estigma”
provavelmente relacionado a falta de capacitacdo e
conhecimento, tanto dos profissionais de saide como
dos préprios pacientes e familiares, sendo necessarias
urgentes mudancas neste panorama (1, 11).
Tradicionalmente os transtornos mentais associados
a epilepsia sdo divididos em peri-ictais e interictais. Os
transtornos mentais peri-ictais possuem estreita
correlagdo temporal com as crises epilépticas, ocorrendo
imediatamente antes, durante ou ap6s as mesmas. Ja
nos transtornos mentais interictais ndo ha esta relacéo
temporal, possuindo, por outro lado, uma interacéo
multifatorial. De maneira geral, os transtornos mentais
peri-ictais sdo marcados por inicio agudo, curta duracdo
(horas a dias) e remissdo completa, com possibilidade
de recorréncias e alteracBes ao EEG de base. Estas
manifestacdes peri-ictais sdo divididas em pré-ictais,
ictais, pOs-ictais, paraictais e alternantes (Tabela 1) (14).
Classificar os transtornos mentais quanto a sua
correlacdo temporal com as crises epilépticas possui
relevancia clinica uma vez que norteia a conduta
terapéutica. Como 0s transtornos mentais peri-ictais
decorrem de fenbmenos de ativacdo e/ou inibicéo
neuronal agudos e conseqlientes disfuncdes
neurofisiolégicas e/ou neuroquimicas, seu tratamento
baseia-se no controle rigoroso das crises epilépticas. Por
outro lado, a complexidade dos transtornos mentais
interictais demanda intervencdes dirigidas aos sintomas
psiquiatricos, atendo-se as idiossincrasias da epilepsia,
que serdo detalhadas a seguir. Além disso, os transtornos
mentais peri-ictais podem evoluir para transtornos
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Tabela 1. Classificagdo dos transtornos mentais peri-ictais.

Pré-ictais Iniciam-se no periodo prodrémico, algumas
horas ou dias antes das crises epilépticas, e

normalmente remitem apds sua ocorréncia.

Ictais Manifestacdo de status epilepticus ndo
convulsivo (estados de auséncia e/ou parcial
complexo) ou parcial simples.

Pds-ictais | Iniciam-se apés as crises epilépticas, podendo

durar horas a dias.

Paraictais | Iniciam-se em periodos de aumento
significativo na frequéncia das crises e
normalmente se resolvem ao retorno do

padréo habitual de crises.

Alternantes | Iniciam-se alguns dias apds a reducdo
significativa ou interrupgao completa das crises
epilépticas provocada pelo uso de drogas
antiepilépticas (podem ou ndo ser
acompanhados por atenuacao das alteracGes
ao EEG de base), fenébmeno denominado
“normalizacdo” forcada ou paradoxal, e
geralmente remitem apds o retorno das crises
aos padrdes habituais.

mentais interictais, fendmeno descrito como
transformacdo interictal (14).

Estudos enfatizaram que portadores de ELT
apresentariam uma maior propensdo a transtornos
psiquiatricos comparativamente aos portadores de
outros tipos de epilepsia extratemporais devido ao
papel do sistema limbico na regulacdo das emocgoes e
comportamento (12, 15, 17). Outros estudos, no entanto,
ndo encontraram essa associacao (6, 16). Ressalta-se que
é tarefa complexa estabelecer a real freqliéncia de
transtornos psiquiatricos na ELT j& que as alteragdes
psiquiatricas sofrem influéncia direta de diversos fatores
como a gravidade das crises, o dano cerebral global,
efeitos colaterais das drogas antiepilépticas (DAE) e
suporte psicossocial (16).

Psicose

O termo psicose reflete fundamentalmente uma
desintegracdo das vivéncias proprias do individuo e de
suas conexfes com 0 meio externo (18). Em termos
descritivos, referem-se & presenca de fendmenos
alucinatdrios e delirios. De maneira geral, a sindrome
psicética na epilepsia parece apresentar menor
comprometimento afetivo e melhor funcionamento
social, quando comparados aos portadores de
esquizofrenia (19).

Transtornos Neuropsiquiatricos da Epilepsia do Lobo Temporal

Estudos correlacionam psicose na epilepsia a
alteracGes anatbmicas em estruturas temporais mediais,
principalmente no hemisfério esquerdo (19, 20), apesar
de outros trabalhos refutarem essa hip6tese (6). Admite-
se que anormalidades patoldgicas hipocampais podem
resultar em lesdes que se estendem a estruturas
corticolimbicas, como o cortex pré-frontal, com
consequente desenvolvimento de sintomas psicéticos (21).

Os transtornos psicoticos na epilepsia afetam
principalmente pacientes cujas crises iniciaram-se na
adolescéncia, cujos quadros psicéticos manifestaram-
se alguns anos ap0s o inicio das crises e também
pacientes com ELT (19). Quadros psicoticos ha epilepsia
podem estar relacionados de diferentes formas com
os fendmenos epilépticos ja que pacientes com epilepsia
podem ter quadros psicoticos ictais, pds-ictais ou
interictais (22).

Entre os fenbmenos psicoticos ictais, citam-se
alucinacd@es visuais ou auditivas combinadas a agitagao,
medo ou parandia, mas também alteracdes na
consciéncia do eu como despersonalizacdo, desreali-
zacéo, autoscopia ou experiéncias fora do corpo. Esses
fendmenos ictais emergem geralmente de focos
epilépticos localizados em lobos temporais com
recrutamento de areas limbicas e neocorticais. Estados
psicéticos ictais prolongados séo raros e podem ocorrer
como status epilepticus ndo-convulsivo, quando deve ser
obrigatoriamente suspeitada comorbidade neuroldgica,
como lesdo expansiva intracraniana (18).

As sindromes pés-ictais sdo aquelas que se instalam
em até uma semana apos as crises e que podem durar
desde algumas horas até cerca de dois meses. Ha
predominio de alteragdes no humor como hipomo-
dulagdo afetiva, sintomas maniacos (megalomania,
logorréia e hiper-religiosidade), irritabilidade e
agressividade, mas também podem surgir alucinacdes
predominantemente visuais. Esse tipo de sindrome
costuma estar associado a focos temporais,
independentemente de sua lateralidade, e é um
transtorno tipicamente da idade adulta, no contexto de
quadros epilépticos crénicos com um tempo de
evolucéo superior a 10 anos (18, 23).

Uma longa histdria de crises ndo controladas pode
levar a um estado psicatico crénico e insidioso em mais
de 5% dos pacientes. As sindromes interictais
assemelham-se mais a esquizofrenia com menos
componentes afetivos do que as pds-ictais. S&o comuns
sintomas positivos como alucinagdes auditivas, delirios
persecutdrios e auto-referentes, contudo, sdo raras as
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alterac6es formais do pensamento e da consciéncia do
eu. Deve-se estar atento também aos sintomas negativos,
como isolamento social, embotamento afetivo e declinio
cognitivo, que s&o mais pronunciados em pacientes com
ELT, quando comparados a controles saudaveis (18,
23). Kairalla et al. encontraram diferencas qualitativas
no dominio da atengéo que podem auxiliar na distingdo
de pacientes com transtorno esquizofreniforme da
epilepsia daqueles com esquizofrenia (24). Os quadros
de psicose na epilepsia apresentaram comprometimento
na alternancia do foco atencional, ou seja, tendem a
perseverar, enquanto os quadros de esquizofrenia sem
epilepsia sdo caracterizados pela dificuldade na
manutencdo do foco atencional. Esses autores sugerem
que o desempenho atencional sustentado ou alternado
pode abrir novos caminhos no estudo dos mecanismos
cognitivos relacionados aos sintomas negativos e
positivos das psicoses (24).

Um raro quadro psicotico pode ainda aparecer em
cerca de 7% dos individuos submetidos a lobectomia
temporal e possui como fatores de risco uma histéria
familiar de psicose, cirurgia apos 30 anos de idade e
psicose pré-operatoria (18).

O controle das crises pode prevenir o aparecimento
de quadros psicéticos na epilepsia (23). Contudo, um
quadro psicotico pode ser agravado a melhora do
EEG, fendmeno conhecido por normalizagéo forcada
(25). Normalizacdo forcada é um conceito polémico
que se refere a um raro fenémeno no qual o quadro
comportamental manifesta-se quando as crises
epilépticas sdo controladas ou reduzidas por DAE.
Como a medicacdo é necessaria para o fendbmeno,
permanece a divida se ndo se trata de efeito iatrogénico
(18). Cerca de 15% dos episodios psicoticos podem
ser atribuidos ao uso das DAE seja através de sindromes
de abstinéncia, intoxicacdo e casos de normalizacéo
forcada. Em niveis elevados, a fenitoina pode provocar
quadro de psicose esquizofreniforme (25). Brandt et al.
relataram seis casos de psicose associada ao uso de
lamotrigina, sugerindo que, apesar das questionaveis
propriedades antipsicoticas desta, a lamotrigina pode
desencadear quadros psicoticos em pacientes susceptiveis
(26). Em um estudo com 1.394 pacientes em uso de
novas DAE, foi diagnostica psicose em 0,7% dos casos:
0,4% com lamotrigina; 1,6 com zonisamida; 1,3 com
levetiracetam; 5,3% com tiagabina e 0% com
oxcarbazepina, vigabatrina, gabapentina, topiramato e
felbamato (27).

Os farmacos antipsicoticos sdo utilizados para o
tratamento de transtornos psicOticos em contextos
neuroldgicos e psiquiatricos (18). Um estudo recente
comparou a eficacia de antipsicoticos em pacientes com
esquizofrenia e pacientes com psicose interictal, e
mostrou que 0 grupo com psicose interictal obteve
maior remissdo de sintomas com menores doses de
antipsicéticos (28). Considerando-se que as drogas
antipsicoticas sdo comumente antagonistas de dopamina
e podem reduzir o limiar epileptogénico, seu uso deve
ser judicioso (4). Aumento na incidéncia de crises foi
observado com o uso de antipsicoticos atipicos,
principalmente da clozapina, mas também da olanzapina
e em menor grau da quetiapina (29). Especial atencgéo
deve ser dada as interagbes farmacoldgicas entre
antipsicoticos e DAE, como o risco aumentado de
agranulocitose ao uso simultaneo de carbamazepina e
clozapina (30) A carbamazepina, a fenitoina e o
fenobarbital podem, ainda, aumentar o metabolismo
de véarios antipsicoticos. Além das intervengdes
farmacoldgicas, é fundamental propiciar uma rede de
suporte familiar e profissional especializada no apoio
psicossocial desses pacientes (18).

Ansiedade e Depresséao

Os transtornos do humor séo as comorbidades
psiquiatricas mais freqlentes na epilepsia, com
prevaléncia em torno de 20-50%, principalmente nas
crises de dificil controle (31). A heterogeneidade dos
transtornos do humor é demonstrada pelas diversas
expressdes clinicas e abordagens terapéuticas. Mulitas
vezes, 0s sintomas apresentados podem mimetizar
transtornos do humor, enquanto outras vezes, o quadro
clinico pode ndo preencher os critérios diagndsticos
para nenhum transtorno primario do humor conforme
os critérios internacionais de classificagdo como 0 DSM-
IV (31).

No inicio do século passado, Kraepelin e Bleuler
descreveram transtornos do humor em individuos com
epilepsia em que coexistiam sintomas afetivos como
irritabilidade intermitente, euforia, medo e ansiedade,
bem como anergia, dor e insdnia. Gastaut confirmou
essas observacdes e foi Blumer qguem cunhou o termo
transtorno disforico interictal (TDI) (Tabela 2),
argumentando que esta é a alteracdo psiquiatrica mais
comum em pacientes portadores de epilepsia (31, 32).
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Tabela 2. Critérios diagnésticos para o Transtorno Disférico
Interictal (TDI)

Presenca de pelo menos trés dos seguintes sintomas:

humor deprimido
anergia
irritabilidade
humor euférico
dor atipica

insbnia

medo

ansiedade

A elevada prevaléncia de depressdo em pacientes
epilépticos afeta ndo apenas adultos como também
criangas, dai a necessidade de estratégias terapéuticas
preventivas e precoces (33). A depressdo € o fator
preditor mais relevante para cada um dos dominios da
qualidade de vida na epilepsia, mesmo quando
controladas variaveis como freqiiéncia das crises,
gravidade e outras dimens@es psicossociais (31). Além
disso, manifestacdes depressivas como prédromos ou
precedendo as crises epilépticas parecem predizer pior
controle das crises frente a farmacoterapia e a cirurgia(33).

Uma associagao bidirecional entre as crises epilépticas
e depressdo é sustentada por mecanismos patogénicos
comuns a ambas as condi¢cdes que facilitariam o
aparecimento de uma na presenga da outra (29, 33).
Por exemplo, estudos empregando técnicas de
neuroimagem funcional identificaram menor densidade
dos receptores de serotonina 5HT1A tanto na ELT,
como na depressdo maior. Além disso, atrofia em
determinadas regiGes cerebrais, como os lobos frontais
e temporais, foi demonstrada em pacientes com
epilepsia e naqueles com depresséo uni e bipolares (31).
Cabe destacar que reducfes volumétricas no
hipocampo sdo encontradas nas duas condicdes,
especialmente na ELT. Sob a Optica neuropatoldgica, a
esclerose mesial temporal consiste em perda neuronal e
astrocitose no hipocampo, na amigdala, no cortex
entorrinal e, ocasionalmente, no giro para-hipocampal.
No hipocampo, a perda neuronal é mais proeminente
nas areas CAl e CA4, giro denteado e subiculo (34). A
atrofia hipocampal na depressdo pode ser atribuida a,
pelo menos, dois fatores: reducdo dos niveis de fatores
neurotroficos, como BDNF, e exposicao a altos niveis
de glicocorticoides. O emprego de drogas antide-
pressivas possibilitou a prevencéo de atrofia hipocampal

Transtornos Neuropsiquiatricos da Epilepsia do Lobo Temporal

em pacientes deprimidos, possivelmente por aumento
na expressdo do BNDF no hipocampo e reducdo nos
niveis de glicocorticoides (34). E interessante notar que
0 risco de novas crises epilépticas € maior no grupo de
pacientes epilépticos com depressao ndo-tratada, quando
comparado aquele com pacientes epilépticos deprimidos
que receberam antidepressivos (33).

Ansiedade e depressdo sdo entidades psiquitricas
distintas, mas que possuem estreita superposi¢cdo na
pratica clinica. Repentinas e imprevisiveis crises
epilépticas causam ansiedade, restringem atividades
cotidianas e podem gerar baixa auto-estima, estigma e
rejeicdo social (35, 36). Durante as crises epilépticas
parciais, 0 medo é um fenémeno encontrado em 15%
dos casos e é a mais comum emocdo ictal, 0 que muitas
vezes mimetiza ataques de panico (4). As crises focais e
0s ataques de panico podem cursar com sintomas
autondmicos como taquicardia, flutuacBes na pressao
sanguinea, hiperventilacéo e dispnéia (37). Sazgar et al.
apresentam uma série de cinco casos com sintomas
ansiosos e de panico ictais associados a crises parciais
iniciadas no lobo temporal direito (37). Esse dado
concorda com estudos que mostraram dominancia do
hemisfério direito para a modulacéo simpética do ritmo
cardiaco e da pressdo sanglinea (37). Portanto, crises
parciais, inicialmente diagnosticadas como ataques de
panico, podem apontar para foco da ELT a direita. A
ativacdo das mesmas estruturas témporo-limbicas pode
estar subjacente a patofisiologia tanto do transtorno de
panico como dos sintomas de panico na epilepsia (37).
Satishchandra et al. descrevem relacdo diretamente
proporcional entre o nivel de ansiedade e o volume da
amigdala, especialmente no hemisfério direito,
especulando sobre seu papel na génese desses sintomas (38).

A correlacéo entre epilepsia e transtorno de ansiedade
generalizada ndo estd bem estabelecida, enquanto o
transtorno de estresse pds-traumatico apresenta elevada
frequiéncia nas crises ndo-epilépticas (35, 39). MOnaco
et al. alertam para elevada prevaléncia e o subdiagnostico
de transtorno obsessivo compulsivo em pacientes com
ELT (40).

A ocorréncia simultinea de transtornos ansiosos e
transtornos do humor € freqliente e pode elevar o risco
de suicidio (31). A taxa de suicidio entre pacientes com
epilepsia é cinco vezes maior do que na populagdo geral,
chegando a ser 25 vezes maior em portadores de ELT
e de crises parciais complexas (17).
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A lobectomia temporal anterior constitui a base do
tratamento cirrgico da ELT. Esse procedimento tem
sido associado ao aparecimento de depressdo ou
exacerbacdo de sintomas depressivo-ansiosos,
principalmente quando o paciente ndo atinge a remissdo
das crises ap0s a cirurgia. Por outro lado, uma
consideravel parcela de pacientes operados fica livre de
episddios depressivos. Acredita-se que 0 aparecimento
de sintomas depressivos possa estar relacionado a
extensdo da esclerose/atrofia hipocampal subjacente
(41). Outro dado interessante é o desenvolvimento de
crises ndo-epilépticas psicogénicas apds a lobectomia
temporal (39).

O tratamento de primeira linha para pacientes
portadores de depressdo maior, distimia ou TDI
consiste na administracdo de farmacos inibidores
seletivos da recaptacdo da serotonina (ISRS) que
apresentem menos interacbes com DAE, como o
citalopram. Persistindo os sintomas, os inibidores da
recaptacdo da serotonina e noradrenalina, como
venlafaxina e duloxetina, devem ser considerados. O
aparente efeito antiepiléptico de alguns antidepressivos
em doses convencionais pode ser devido a elevacdes
moderadas nos niveis de serotonina extracelular, ao passo
que altas doses elevam esses niveis a um potencial
epileptogénico. A clomipramina e a bupropiona,
principalmente em altas doses, podem aumentar
consideravelmente o risco de crises epilépticas (29).

Em relacdo aos benzodiazepinicos, além de serem
empregados no controle de sintomas ansiosos, podem
ser indicados como adjuvantes no tratamento
antiepiléptico, sobretudo o clobazam e o clonazepam.
Ha risco envolvendo o uso do alprazolam na epilepsia
dada & sua meia-vida curta e consequiente potencial
epileptogénico relacionado a abstinéncia (29, 31). Os
ISRS vém sendo cada vez mais empregados no
tratamento dos transtornos ansiosos, mas podem,
paradoxalmente, aumentar a ansiedade em alguns
pacientes (35).

Embora transtornos depressivos estejam associados
a algumas DAE, principalmente aquelas com fortes
propriedades gabaérgicas (como barbituricos,
vigabatrina, tiagabina e topiramato) (25), outras DAE
sdo utilizadas como potencializadoras do tratamento
de transtornos do humor (como carbamazepina,
lamotrigina, oxcarbazepina e valproato) (36). A retirada
de DAE pode associar-se a ansiedade (35). Sintomas
depressivos podem ocorrer apenas durante o periodo

peri-ictal, em especial no pos-ictal, contudo, 0 uso
preventivo de antidepressivos parece ser ineficaz nesses
casos (31).

Outras sindromes comportamentais

AlteracBes comportamentais associadas a ELT séo
comumente observadas na préatica clinica e ficaram
consagradas pela descricdo da sindrome de Gastaut-
Geschwind. No ano de 1955, Gastaut observou que
intensidade emocional, viscosidade e hipossexualidade,
comuns em pacientes com ELT, eram caracteristicas
exatamente opostas a placidez, disperséo atencional e
hipersexualidade apresentadas por pacientes submetidos
a lobectomia temporal bilateral (sindrome de Kliver-
Bucy) (32). Tal observacéo foi corroborada por Pestana
e Gupta, ao relatarem o caso de um menino de 11
anos de idade cuja epilepsia era devida a malformaces
congénitas em regido temporal bilateral anterior (42).
As crises epilépticas nesse paciente propiciavam remissao
da hiperoralidade, irritabilidade, ansiedade e sexualidade
aberrante, tipicas da sindrome de Kliver-Bucy (42).
Posteriormente, em 1975, Geschwind salientou outras
caracteristicas freqlientes em pacientes com ELT, como
0 temperamento labil, hipergrafia e preocupacoes
exacerbadas com questdes éticas e religiosas (32, 43, 44).

O Inventério de Bear e Fedio (I1BF) foi desenvolvido
pelos respectivos autores para avaliar 18 tragos de
personalidade associados a ELT. Blummer et al., ap6s
experiéncias com o IBF, propuseram alteracfes neste
instrumento, desenvolvendo assim o Inventario Neuro-
Comportamental (NBI) (32). O NBI avalia
caracteristicas da personalidade (viscosidade, emocoes,
consciéncia, espiritualidade, hipossexualidade e
dependéncia) assim como estados episodicos que
podem ter relevancia clinica (humor, irritabilidade,
parandia e ansiedade). O inventario é composto por
100 itens, sendo que cada grupo de cinco afirmativas
investiga uma determinada caracteristica (Tabela 3).

Feddersen et al., entre outros autores, sugerem que
as caracteristicas da personalidade podem auxiliar na
identificacdo do foco epiléptico uma vez que pacientes
com foco a esquerda podem exibir maior dependéncia
emocional, humor deprimido e sintomas psicéticos,
principalmente se acometidas estruturas temporais
mesiais (8, 15, 45, 46). No entanto, publicacéo recente
de Adams et al. refuta essa idéia de que os achados
psicopatol6gicos na ELT estariam associados a
lateralidade ou a diferenciagdo topografica do foco em
mesial ou ndo mesial (6).
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Tabela 3. Caracteristicas comportamentais avaliadas pelo Inventario
Neuro-Comportamental.

Tendéncia a escrita
Hipermoralismo

Convicgoes religiosas

Raiva e temperamento
Tendéncia a sistematizagao ou a ordenagéo
Hipossexualidade

Medo e inseguranca
Sentimentos de culpa
Seriedade

Tristeza

Emotividade

Desconfianca e suspeicao
Detalhismo

Interesses cGsmicos

Crenca na predestinagéo pessoal
Persisténcia e repetitividade
Odio e vinganca

Dependéncia

Euforia

Somatizagdo

O lobo temporal exerce papel relevante na regulacéo
dos comportamentos sociais, sobretudo as regides
hipocampais, onde sdo geralmente encontradas as
anormalidades na ELT (47). Autores argumentam que
afreqiiente observacéo de epilepsia em pacientes autistas,
acometendo cerca de 30% destes pacientes, reforca a
influéncia da atividade epiléptica como possivel substrato
neurobioldgico para as manifestacdes clinicas do
espectro autista (48, 49). Portanto, descargas epilépticas
temporais podem comprometer a integridade dos
circuitos cerebrais que regulam os comportamentos
sociais, 0 que explicaria as manifestacdes autisticas
exibidas por estes pacientes (47).

Atualmente, a maioria dos autores concorda que 0
termo “personalidade epiléptica” é obsoleto uma vez
gue € rara coexisténcia simultanea de todos os tracos
comportamentais descritos na sindrome de Gastaut-
Geschwind. Por sua vez, tais caracteristicas ficam
reservadas aos casos descompensados e de longa
evolucdo (43, 44). Essa questdo é de grande relevancia
face ao recente alerta de pesquisadores a respeito dos
estigmas envolvendo a epilepsia e da necessidade urgente
de se modificar este panorama através da divulgacao
do conhecimento, desmistificacdo de conceitos
equivocados e promogdao de tratamento adequado (1, 11).

Transtornos Neuropsiquiatricos da Epilepsia do Lobo Temporal

Comprometimento cognitivo

Como os lobos temporais estdo envolvidos na
formacdo da memdéria, ndo é nenhuma surpresa o
achado de comprometimentos mnémicos na ELT.
Aproximadamente 70% dos pacientes com ELT
apresentam problemas na memoria declarativa, que
representa a disfuncdo cognitiva mais comum nesse
grupo. Quadros graves, como amnésia global, podem
ocorrer em pacientes com ELT ap0s status epilepticus.
Ademais, comprometimentos em funcdes executivas e
baixos niveis de inteligéncia (QI < 85) sdo observados
em cerca de 30% dos casos de ELT (50).

As alteragOes cognitivas na epilepsia possuem
etiologia multifatorial, contribuindo a propria epilepsia,
o0 tratamento (cirurgia ou DAE), as reacOes a epilepsia
(estigma, marginalizacdo e dindmica familiar) e os danos
ou disfuncgdes cerebrais (21). Evidéncias apontam, por
exemplo, que, em crises parciais, 0 glutamato extracelular
poderia alcancar niveis neurotdxicos, causando danos
neuronais (21). Cabe ressaltar que DAE como o
fenobarbital e benzodiazepinicos podem ter efeitos
prejudiciais sobre a cognicdo (21), o que acontece
também com o uso de farmacos mais modernos como
o0 topiramato (51).

Na infancia, cerca de um quarto das criangas com
epilepsia tem prejuizo na cognigao global, havendo um
percentual significativo de criangas com retardo mental
grave (52). Em estudo recente com criangas com ELT
encaminhadas & neurocirurgia, até 57% tinham prejuizo
cognitivo (53). O principal preditor de funcionamento
cognitivo parece ser a idade de inicio das crises, pois a
freqiéncia de retardo mental naquelas criancas com
idade de inicio da epilepsia no primeiro ano de vida
chegava a 82,4% (53). Nessa faixa etéria, as descargas
epilépticas poderiam afetar adversamente o
desenvolvimento integrativo neuronal (21). Contudo, a
maior plasticidade cerebral nesta faixa etaria poderia
permitir certa compensacéo e restituicdo de funcées
comprometidas, caso o tratamento fosse instituido
precocemente (50). Ja no cérebro maduro, a ELT afeta
principalmente as fun¢des mnémicas, podendo haver
perda de outras funcdes adquiridas frente a menor
plasticidade e reserva neuronal (50).

O efeito da epilepsia sobre a cognicdo € melhor
compreendido na ELT mesial com esclerose
hipocampal, uma vez que o hipocampo e o cortex
entorrinal vizinhos estdo envolvidos na formagdo da
memoria declarativa. Como a memoria verbal
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episodica é fortemente associada ao hemisfério
dominante em relagdo a linguagem, pacientes com ELT
mesial a esquerda, em geral, exibem déficits na
consolidacdo em longo prazo e na recuperacao da
memoria verbal (54). Nos casos em que o foco
epiléptico situa-se no hemisfério ndo-dominante, a
memoria visuoespacial pode estar afetada (50).

O declinio cognitivo na ELT parece progredir muito
lentamente e pode ser dificil de ser diferenciado do
envelhecimento normal. Entretanto, o desempenho em
testes de memoria parece estar precocemente afetado
no grupo de pacientes com ELT. Ressalta-se que estudos
neuropsicoldgicos longitudinais e de imagem apontam
que os comprometimentos da ELT cronica ndo parecem
ser causados por processos demenciais. Sendo assim, o
manejo deve incluir um diagndéstico precoce da
epilepsia, controle das crises e reabilitagdo funcional que
propiciem a prevencdo de danos cognitivos e
psicossociais (50).

Conclusao

As diferentes manifestacfes psiquiatricas na ELT séo
influenciadas por fatores diversos como a gravidade e
afreqliéncia das crises, a etiologia (epilepsias sintomaticas
ou ndo), a idade de inicio, o dano cerebral global, os
efeitos colaterais das DAE e o suporte psicossocial do
paciente (16, 52). O conhecimento da estreita correlagdo
entre ELT e os sintomas neuropsiquiatricos €
indispensavel para o adequado manejo clinico de ambas
as condicdes. I1sso porque determinados sintomas
psiquiatricos podem auxiliar na identificagdo/localizaco
clinica do foco epiléptico. Além disso, quadros
psicoticos refratarios ou persistentes podem, na verdade,
ser a manifestacdo psicopatoldgica de um status epilepticus
ndo convulsivo e, por sua vez, transtornos depressivos
ndo tratados podem determinar o pior controle das
crises epilépticas.

Finalmente, a busca por intervencGes precoces e
efetivas é indispensavel para um melhor controle dos
sintomas psiquiatricos que agravam as crises epilépticas
e vice-versa. Portanto, o diagndstico e tratamento das
crises e transtornos mentais em sua fase inicial podem
minimizar a morbidade e o impacto na qualidade de
vida desses pacientes, combatendo o estigma que ha
muito circunda as epilepsias, em especial a ELT.
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