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DEFINIÇÃO DA EPILEPSIA

1. Pelo menos 2 crises (crises reflexas) não 
provocadas em um intervalo superior de 24 
horas

A epilepsia é doença neurológica caracterizada 
pela presença:

2. Ocorrência de pelo menos uma crise não 
provocada com probabilidade de ocorrência de 
crises (crises reflexas) semelhantes superior a 
60%. 

3. Diagnóstico de alguma síndrome epiléptica 

EPIDEMIOLOGIA DA EPILEPSIA

0,5 a 1% da 
população de países 

desenvolvidos Refratários ao 
tratamento 

medicamentoso

Ministério da Saúde não apresenta dados nacionais da 
prevalência da epilepsia 

2005: 1% da população brasileira (NETO E MARCHETTI)
2009: 0,97% da população de Paraisópolis- SP(SAMPAIO et al.)
2011: 0,53% da população de Passo Fundo- RS (NUNES et al.) 

ETIOLOGIA DA EPILEPSIA

ESTRUTURAL

GENÉTICA

INFECCIOSA

METABÓLICA

IMUNE

DESCONHECIDA

Apresenta múltiplas etiologias

CRISE EPILÉPTICA
A crise epilética é a ocorrência transitória de sinais e sintomas 

causada pela atividade neuronal excessiva e síncrona do 
cérebro.

SINAIS E SINTOMAS

Alterações da Consciência

Eventos Motores

Alterações Sensitivas / Sensoriais

Eventos Autonômicos 

Eventos Psíquicos 

CRISE EPILÉPTICA
CLASSIFICAÇÃO DAS CRISES

Focal

Generalizada

Desconhecida

FOCAL GENERALIZADA
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CRISE FOCAL
•Originam-se em um ponto do 
hemisfério cerebral com 
propagação limitada a esse 
hemisfério. 

•Podem apresentar localizações 
discretas ou severamente 
distribuídos. 

•As crises focais podem se 
originar em estruturas 
subcorticais.

• As características que ocorrem 
podem refletir as redes regionais 
envolvidas na origem ou 
propagação das crises, muitas 
vezes permitindo que essas 
áreas sejam identificadas.

CRISE FOCAL
Com e sem perda de consciência durante a crise

Podem ou não apresentar acometimento motor 

déficits na linguagem, pensamentos e funções corticais. 
Sensação de Déjà vu e alucinações. 

mudanças emcocionais (medo, ansiedade, agitação, raiva, 
paranóia, prazer, alegria, êxtase, riso (gelástico) ou choro).

apreensões olfativas, visual, auditiva, gustatitva, sensação de 
frio quente ou sensações vestibulares.

sensações gastrointestinais, sensação de calor ou frio, rubor, 
calafrios, palpitação, excitação sexual, alterações respiratórias ou 
outros efeitos autonômicos.

nesse tipo de crise o movimento para, às vezes chamado 
de congelamento ou pausa. 
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AUTÔNOMICA

DETENÇÃO DE 
COMPORTAMENTO

CRISE FOCAL
atividade motora repetitiva mais ou menos coordenada 
sem propósito

perda focal de tônus muscular

rigidez focal sustentada

contração única ou múltipla dos músculos ou grupos 
musculares de topografia variável (axial, proximal, 
membros, distal) regularmente repetitiva.

contração única ou múltipla dos músculos ou grupos musculares 
de topografia variável (axial, proximal, membros, distal), rápida e 
breve (< 100ms), menos regular e corridas mais breves.

crises com movimentos vigorosos de batlaha ou pedalamento. 
Mesmo que ambos os lados do corpo estejam geralmente 
envolvidos com estas convulsões, o EEG geralmente mostra uma 
origem de lobo focal e frontal. 

consiste na flexão focal ou extensão de braços e flexão de 
tronco.
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ATÔNICA

CLÔNICA

ESPASMOS 
EPILÉPTICOS

MIOCLÔNICA

TÔNICA

ATIVIDADES 
HIPERCINÉTICAS

CRISE GENERALIZADA

•Originam-se em um ponto 
e se distribuem 
rapidamente de forma 
bilateral.

•Apresentam origem em 
regiões corticais e 
subcorticais. Não incluem 
necessariamente todo o 
córtex. 

CRISE GENERALIZADA
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AUSÊNCIA TÍPICA

AUSÊNCIA ATÍPICA

AUSÊNCIA MIOCLÔNICA

MIOCLONIA PALPEBRAL

Perda súbita da consciência e parada do 
olhar.

Perda e volta da consciência de maneira 
menos abrupta que a ausência típica.

Combinação de ausência com mioclônica.

Rápida e breve (< 100ms) contração única 
ou múltipla da pálpebra.

Podem ou não apresentar acometimento motor 
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CRISE GENERALIZADA
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MIOCLÔNICA

MIOCLÔNICA TÔNICA

MIOCLÔNICA ATÔNICA

CLÔNICA

TÔNICA

TÔNICO-CLÔNICA

Aumento da contração muscular sustentada que dura poucos 
segundos a minutos.

contração única ou múltipla dos músculos ou grupos 
musculares de topografia variável (axial, proximal, 
membros, distal), rápida e breve (<100ms)

Combinação de tônica com mioclônica.

Súbita perda ou diminuição de tônus muscular precedida de 
mioclonia com duração de > 1 a 2 s, envolvendo a cabeça, 
tronco, mandíbula ou membros.

Mioclonia que é regularmente repetitiva, envolve os 
mesmos grupos musculares, com uma frequência de 2 a 3 
c/s, e é prolongada. Sinônimo: mioclonia ritmicas.

Sequência consistente de tônica seguida de clônica. 
Variações de clônica-tônica-clônica podem ser vistas.

FISIOPATOLOGIA
A ocorrência de crises epilépticas têm sido associada  a disfunção de 
diferentes mecanismos:

CÉLULAS

CIRCUITOS
REDES NEURONAIS

ÍONS

NEUROTRANSMISSORES

FISIOLOGIA DO IMPULSO NERVOSO: SINAPSE
SINAPSE

QUÍMICAELÉTRICA

NEUROTRANSMISSORES

GLUTAMATO

GABA

Os neurotransmissores são reconhecidos 
por transportadores de membrana do 
neurônio pós-sináptico dependentes de 

influxo ou efluxo de íons.

Despolarização HiperpolarizaçãoPotencial de Ação

FISIOLOGIA DO IMPULSO NERVOSO: SINAPSE

GLUTAMATO: PEPS (Influxo de NA+)GABA: PIPS (Influxo de Cl-)

VGLUT

Influxo
Ca2+

Influxo
Na+

(Ca 2+)

Potencial de 
Ação

AMPAR-R

KA-R
NMDA-R mGluR

Espaço Extracelular

CITOSOL

Célula 
da 

Glia
Enzimas 
extracelu
lares

Transportador 
de Glutamato

Glutamato

Glutamina

Glutamina

Glutamato

Despolarização
Potencial 

Excitatório Pós 
Sináptico

NEURÔNIO PRÉ SINÁPTICO

TERMINAL PÓS SINÁPTICO

FENDA SINÁPTICA

Transdução de Sinal

Ca2+

Mitocôndria
Núcleo

DNA

ROS/RNS

Canais de Ca2+

Voltagem dependente 

Glutamina Sintetase

Glutaminase

NMDA-R

FISIOPATOLOGIA DA EPILEPSIA: DESPOLARIZAÇÃO

Efluxo
K+  
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VGABA

Influxo
Ca2+

Influxo 
de Cl-

Potencial de 
Ação

GABAa

GABAb
GABAc mGluR

Espaço Extracelular

CITOSOL

Célula 
da 

Glia

Transportador 
de GABA

GABA

SUCCINATO

Glutamina

GABA

Hiperpolarização
Potencial Inibitório Pós 

Sináptico

NEURÔNIO PRÉ SINÁPTICO

TERMINAL PÓS SINÁPTICO

FENDA SINÁPTICA

Transdução de Sinal

Canais de Ca2+

Voltagem dependente 

Glutamato 
Descarboxilase

(VIT B6)

FISIOPATOLOGIA DA EPILEPSIA: HIPERPOLARIZAÇÃO

Efluxo
K+  

GABA TRANSAMINASE

Ca2+

Mitocôndria
Núcleo

DNA

NMDA-R

DESPOLARIZAÇÃO 
PROPAGAÇÃO 

DO 
POTENCIAL 

EXCITATÓRIO 
PÓS SINÁPTICO

GRADIENTE DE 
CONCENTRAÇÃO:
INFLUXO DE ÍONS 

POSITIVOS IMPEDEM A 
ENTRADA DE ÍONS DE 

CL-

INTERNALIZAÇÃO DO 
GABA

AUSÊNCIA DE 
HIPERPOLARIZAÇÃO

DESPOLARIZAÇÃO
PROPAGAÇÃO

DO 
POTENCIAL 

EXCITATÓRIO
PÓS SINÁPTICO

DIFICULDADE NA ENTRADA DE ÍONS DE CL-
NO TERMINAL PÓS SINÁPTICO

INTERNALIZAÇÃO DO GABA

HIPERPOLARIZAÇÃO 
PROPAGAÇÃO DO POTENCIAL INIBITÓRIO 

PÓS SINÁPITICO 
(OCORRERÁ EM UM RITMO NÃO 

FISIOLÓGICO)

DIAGNÓSTICO DA EPILEPSIA

Anamnese

Eletroencefalograma (EEG)

Exames Laboratoriais (Exoma)

Exames de Imagem (Ressonância Magnética e Tomografia Computadorizada)

TRATAMENTO DA EPILEPSIA

Tratamento Farmacológico

MECANISMO DE AÇÃO DOS FÁRMACOS ANTIEPLÉPTICOS

Nature Reviews 
Neurology 8, 661-

662 (December 2012)

O 
cannabidiol
bloqueia os 
canais de 
Ca2+ e K+ 
dependentes 
de voltagem 
inibindo a 
transmissão 
sináptica 

EFEITOS ADVERSOS DOS FÁRMACO 
ANTIEPLÉPTICOS

Ø Perda Visual

Ø Diplopia

Ø Alterações Cognitivas

Ø Nefrolitíase

Ø Hepatotoxidade

Ø Distúrbios do Comportamento

Ø Redução/ Ganho de Peso

Ø Queda de Cabelo

Ø Alterações Gastrointestinais

Ø Sonolência

TRATAMENTO DA EPILEPSIA REFRATÁRIA

Tratamento Cirúrgico

Tratamento com Estimulação Vagal

Tratamento Dietético
Tratamento Farmacológico
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DIETA CETOGÊNICA

CARBOIDRATOS
3% do VET

PROTEÍNAS
7% do VET

GORDURAS
90% do VET

Durante o tratamento deve ser 
mantido uma proporção na oferta 

de alimentos cetogênicos
(gorduras) e anticetogênicos
(carboidratos e proteínas)

2     :     1
2,5  :     1
3     :     1

.

.

.
4     :      1

Cetogênicos Anticetogênicos

RECOMENDAÇÕES DE USO DA DIETA CETOGÊNICA

Epilepsias de difícil controle:
ü Todas as síndromes epilépticas 
ü Todos os tipos de crises 
ü Erros inatos do metabolismo 

(Síndrome de DeVivo e Deficiência 
da Piruvato Desidrogenase)

ü Intolerâncias aos FAES

ü Deficiências na beta oxidação

SÍNDROME DE DEVIVO

Síndrome da deficiência da 
enzima transportadora de 
glicose GLUT-1 na barreira 

hematoencefálica

Epilepsia grave: 
“quantidade incontável de 

crises” 

Não responde a terapia 
anticonvulsivante

DEFICIÊNCIA DA PIRUVATO DESIDROGENASE

DIETA CETOGÊNICA

CARBOIDRATOS
3% do VET

PROTEÍNAS
7% do VET

GORDURAS
90% do VET

Fígado

Mitocôndria

Ácidos Graxos

Ácidos Graxos

Beta 
Oxidação

Acetil-Co A

TCA
Corpos Cetônicos

Energia para o cérebro e 
tecidos extra hepáticos

CORPOS CETÔNICOS Inibição 
Neuronal Astrócito

1 GABA     GLN      GLN GLU

Excitação 
Neuronal

2

GABAaR Cl-

G

3

GABAbR

Canal 
KATP A1R

Norepinefrina
4

Cl-

5

VGLUT

ROS
6

UCPs

ASPECTOS NEUROBIOQUÍMICOS DA DIETA
1- Aumento da atividade da enzima 
glutamato descarboxilase (aumento da 
conversão de glutamato para GABA)

2- Abertura de canais de Cl-
(transmissão do PIPS)

3- Aumento da atividade do receptor 
de GABA

4- Aumento de monoaminas biogênicas

5- Inibição dos transportadores 
vesiculares de glutamato

6- Melhora da biogênese mitocondrial 
(NrF2)
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EFICÁCIA CLÍNICA DA DIETA CETOGÊNICA

CARBOIDRATOS

PROTEÍNAS

GORDURAS

50% dos pacientes são responsivos a DC (Lefevre, 2000)

A DC foi eficaz em reduzir  a frequência de crises em 50% (Lee, 2011)

1/3 pacientes apresentaram 90% de redução no número de crises (Kossof, 2013)

1 em cada 10 apresentaram ausência de crises (Kossof, 2013)

OUTROS EFEITOS POSITIVOS DA DIETA CETOGÊNICA

ü Redução na medicação 
utilizada

ü Melhora na qualidade de vida

ü Melhorias em aspectos 
cognitivos e motores

Além do efeito da dieta no controle de crises, a dieta pode promover:

ü Melhoria na severidade das 
crises

SÍNDROME MAIS RESPONSIVAS AO TRATAMENTO

SÍNDROME DE DRAVET SÍNDROME DE WEST

SÍNDROME DE DOOSE

DOENÇA DE DEVIVO E 
DEFICIÊNCIA DE 

PIRUVATO 
DESIDROGENASE

OBRIGADA!

CONTATO: mari_prud@hotmail.com


