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Introdugao

Epilepsia é uma condicdo neuroldgica caracterizada pela predisposicdo persistente do
sistema nervoso central (SNC) para gerar crises epilépticas espontaneas recorrentes [1].
Calcula-se que entre 60 a 70 milhGes de pessoas no mundo sofram de epilepsia, e estima-se
gue sua prevaléncia seja em torno de 6 a 7 casos para cada 1000 habitantes e sua incidéncia
seja de 60 a 70 casos novos ao ano para cada 100.000 habitantes [2, 3]. Estudos
epidemioldgicos realizados no Brasil mostraram que aqui, a prevaléncia geral da epilepsia é de
16 a 18 casos para cada 1.000 habitantes, enquanto que a prevaléncia de epilepsia *ativa seria
de 5 casos para cada 1.000 habitantes [4, 5].

*A epilepsia é considerada inativa, ou resolvida, quando os pacientes estdo livres de crises
epilépticas por pelo menos 10 anos, sem estar em uso de drogas antiepilépticas pelos ultimos
5 anos.

A epilepsia é uma das doencas neuroldgicas cronicas mais comuns. A prevaléncia é
maior em paises mais pobres, provavelmente pela maior ocorréncia de condi¢Ges que podem
causar epilepsia como: acidentes com traumatismo craniano, sofrimento neonatal e infec¢des
do sistema nervoso central. A epilepsia também é mais comum nos dois extremos da vida, na
infancia e na velhice, e afeta ambos os sexos na mesma proporgao.

Além de ser uma doenca crbnica, a epilepsia tem evolucdo variavel, e pode causar
grande impacto na vida de alguns pacientes, causando limitacGes e perda de autonomia. A
imprevisibilidade da ocorréncia das crises é causa de apreensdo e angustia, e gera restrigdes.
Os pacientes também sofrem discriminacdo e sdo marcados pelo estigma social a doenca.
Além disso, o diagndstico de epilepsia esta associado a maior ocorréncia de comorbidades
psiquiatricas como depressdo e ansiedade, e o diagndstico aumenta em 2 a 3 vezes o risco de
morte por efeitos* diretos ou indiretos das crises epilépticas [1, 2].

*Morte por efeitos diretos da epilepsia. Pacientes com epilepsia podem morrer em
consequéncia direta de status epilepticus, que é “um estado de crises epilépticas prolongadas
ou recorrentes”. Os pacientes com epilepsia tém um risco mais elevado de morte subita
inesperada (SUDEP: sudden unexpected death) que a populacdo geral. A SUDEP pode ocorrer
ou ndo durante uma crise epiléptica. Os possiveis mecanismos seriam a ocorréncia de
alteragbes autonbmicas e arritmias cardiacas nas crises ou fora delas em pacientes epilépticos
[6].

Morte por efeitos indiretos da epilepsia. Pacientes com epilepsia podem desenvolver
complicagBes graves como pneumonias aspirativas apds uma crise. Epilépticos apresentam
risco elevado de suicidio (maior que a populacdo geral), as causas provavelmente sdo
multiplas e envolvem a ocorréncia de depressdo, problemas de relacionamento e estigma

social [7]. Afogamentos e outros acidentes podem ser causados por crises epiléticas.




O que causa a epilepsia?

Uma crise epiléptica é caracterizada pela ocorréncia transitdria de sinais e/ou sintomas
clinicos causados pela atividade anormal, excessiva e sincrona de neurénios cerebrais [1].
“Epileptogénese” é o processo que leva a transformacao de uma rede neural normal em uma
rede com viés para gerar atividade elétrica anormal, excessiva e sincronizada nos neur6nios do
cortex cerebral. Essa rede anormal se transforma na base fisiopatoldgica para geracao das
crises epilépticas recorrentes que caracterizam a epilepsia [2]. Foco epiléptico é a designacdo
que se utiliza para um grupo localizado de neur6nios que apresenta essa excitabilidade
anormal e que pode gerar as crises epilépticas focais (Figura 1).

Figura 1. (A) Um foco epiléptico (forma em vermelho) pode ser detectado no EEG como uma
atividade intermitente na forma de paroxismos epileptiformes. O paciente ndo apresenta
sintomas. (B) Quando ocorre uma crise epiléptica focal a atividade elétrica anormal, excessiva
e sincronizada dos neurénios fica mais intensa e duradoura e o paciente tem os primeiros
sintomas de uma crise focal. (C) Se a crise evolui, entdo novos neurénios séo recrutados nessa
atividade elétrica sincronizada e as dreas envolvidas pela crise se ampliam, causando novos
sintomas focais, como também pode ocorrer alteracbes da consciéncia.

Nos pacientes que apresentam crises epilépticas generalizadas ndo ha um foco
epiléptico localizado, mas a atividade neuronal excessiva e sincronizada se inicia
simultaneamente em grandes redes neurais espalhadas pelos 2 hemisférios (Figura 2).

Figura 2. (A) Nas epilepsias generalizadas ndo hd um foco epiléptico. (B) A atividade epiléptica
paroxistica é difusa, ocorre simultaneamente em grandes dreas corticais de ambos hemisférios.




O processo de epileptogénese pode ter diversas etiologias, além de ser um fen6meno
dindmico, complexo, varidvel, e que evolui lentamente. Nas epilepsias secunddrias, algum
insulto tecidual no SNC desencadeia o processo, e apés uma fase de laténcia variavel,
desenvolvem-se as condi¢Ges para a instalacdo da epilepsia. Entre os varios insultos podemos
destacar o acidente vascular cerebral (AVC), o traumatismo de cranio, malformac¢des no
desenvolvimento cortical, tumores, malformacdes arteriovenosas, sequelas de infeccdes do
sistema nervoso, doencas degenerativas, lesdes neonatais, etc. A maioria das epilepsias
secunddrias se manifesta com crises epilépticas focais, mas especialmente na infancia podem
caracterizar quadros como encefalopatias epilépticas graves com vdrios tipos de crises
epilépticas.

Nas epilepsias hereditarias, a epilepsia pode ser causada por muta¢des em genes
especificos, sem sinais de um insulto prévio ao SNC. Essas formas monogénicas sao raras e
correspondem a menos de 5% das epilepsias [3]. Por outro lado, varios pacientes com
epilepsia apresentam histéria familiar positiva, além disso, ter alguém epiléptico na familia
aumenta o risco de desenvolver epilepsia. Nesse caso, a origem genética da epilepsia é apenas
presumida, e a heranca deve ser complexa, envolvendo a interacdo de multiplos genes.
Também é possivel que fatores genéticos predisponham pacientes a desenvolverem epilepsia
mais facilmente que o normal apds um insulto ao SNC.

Considerando isso, e em resumo, as epilepsias podem ser classificadas segundo sua
etiologia em 3 principais grupos:

1) As epilepsias secundarias: quando ha uma lesdo estrutural suspeita de causar o

problema

2) As epilepsias de origem genética: quando ha uma mutacdo conhecida que causa

epilepsia, ou, quando a histéria familiar é sugestiva de um problema familiar e ndo
ha uma lesdo estrutural que pode ser a causa da epilepsia, ou, quando o paciente
apresenta uma sindrome epiléptica que acredita-se tenha origem genética.

3) As epilepsias de causa desconhecida ou nao identificada: entram nesse grupo os

caos em que ndo é possivel determinar uma provavel etiologia

Definigado clinica de epilepsia

Segundo o ultimo consenso da ILAE (International League Against Epilepsy), epilepsia é
definida como um transtorno caracterizado pela predisposi¢cdo persistente do cérebro para
gerar crises epilépticas, e pelas consequéncias neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas e
sociais dessa condicdo [8, 9]. Essa definicdo é muito apropriada e abrangente do ponto de vista
conceitual, mas é pouco pratica do ponto de vista clinico. Por isso, utilizamos critérios
operacionais para definirmos se um paciente tem ou nao o diagndstico de epilepsia.

A crise epiléptica é a manifesta¢do elementar para caracterizagdo da epilepsia, e como
vimos, é definida como a ocorréncia transitéria de sinais e/ou sintomas clinicos causados pela
atividade anormal, excessiva e sincrona de neurdnios corticais. As crises epiléticas podem
assumir expressées clinicas variadas, dependendo da area cortical de onde se originam as
descargas elétricas anormais. Elas se caracterizam pela instalacdo subita dos sintomas, e
normalmente pela curta duragdo do fendbmeno, geralmente na ordem de segundos a minutos.
Estima-se que cerca de 5-10% das pessoas apresentardao uma crise epilética ao longo da vida



[10]. Diagnosticar a ocorréncia de crises epiléticas é o passo inicial e fundamental para o
diagndstico da epilepsia. O diagndstico da crise epiléptica é totalmente clinica e pode ser
presumida com base nos dados obtidos com o paciente e informantes.

Os diferentes tipos de crises epilépticas

Ha diferentes formas de apresentacao clinica das crises epiléticas, mas elas podem ser
classificadas em 4 tipos principais [8]:

1. As crises de inicio focal

2. As crises de inicio generalizado

1. As crises de inicio indefinido

2. As crises inclassificaveis

As crises epilépticas de inicio focal sdo aquelas que se originam de descargas
epilépticas em redes neurais restritas, localizadas em apenas um dos hemisférios cerebrais
(Figura 1). Por outro lado, as crises epilépticas generalizadas sdo aquelas causadas por
descargas epilépticas que se originam simultaneamente em redes neurais extensas,
distribuidas em grandes areas do cértex cerebral e em ambos os hemisférios cerebrais (Figura
2).

As crises sdo classificadas como crises de inicio indefinido quando as suas
manifestac¢des, ou as informacgdes obtidas, ndo permitem ao clinico classificar com precisdo se
a crise epiléptica seria de inicio focal ou generalizado.

O termo crise inclassificdvel deve ser usado excepcionalmente, quando o clinico tem
conviccdo de que o evento apresentado pelo paciente é uma crise epiléptica, mas nado
consegue informacdes suficientes para caracteriza-la.

O mais importante para o clinico é conhecer, e saber identificar as manifestagdes
clinicas que caracterizam uma crise epiléptica. Depois de caracterizar a crise epiléptica, é
importante classifica-la em um dos tipos descrito acima. Muitas vezes é possivel definir
facilmente se uma crise epiléptica é provavelmente de inicio focal ou generalizado. Mas,
muitas vezes sera necessario realizar um exame complementar para a melhor definicdo do
quadro. O eletroencefalograma (EEG) pode definir a origem, localizacdo e extensdo das
descargas epilépticas que caracterizam as crises focais e generalizadas, por isso ele pode
ajudar a esclarecer o tipo de crise que o paciente apresenta.

Outro aspecto importante é que as crises focais podem se iniciar com diversos
sintomas, mas sem haver comprometimento da consciéncia, e depois podem evoluir para uma
crise com alteragGes da consciéncia ou percepgdo. As crises focais podem ainda evoluir para
uma crise generalizada com manifestagdes motoras bilaterais (Figura 3).



Figura 3. (A) Um foco epiléptico (forma em vermelho) pode ser detectado no EEG como uma
atividade intermitente na forma de paroxismos epileptiformes. O paciente nGo apresenta
sintomas. (B) Quando ocorre uma crise epiléptica focal a atividade elétrica anormal, excessiva
e sincronizada dos neurénios fica mais intensa e duradoura e o paciente tem os primeiros
sintomas de uma crise focal. (C) Se a crise evolui, entdo novos neurénios séo recrutados nessa
atividade elétrica sincronizada e as dreas envolvidas pela crise se ampliam, causando novos
sintomas focais, como também pode ocorrer alteracbes da consciéncia. (D) As descargas
atingem grandes dreas corticais em ambos hemisférios e o paciente apresenta uma crise
generalizada com manifesta¢bes motoras bilaterais

As crises epilépticas de inicio focal

As crises epilépticas de inicio focal sdo causadas pela ativacdo anormal, paroxistica e
sincronizada de um grupo de neurdnios localizados em um ponto de um hemisfério cerebral.
Essa ativacdo pode ser registrada como descargas epilépticas no EEG. Se elas forem
duradouras e sincronizarem outros neurdnios préximos na atividade anormal, elas vao
provocar sintomas relativos a area cortical ativada, como contracGes musculares, sintomas
sensitivos, etc. Apesar dessas descargas serem localizadas, dependendo das estruturas que
elas acometem, pode eventualmente ocorrer também algum grau de comprometimento da
consciéncia. Durante a crise, o paciente pode apresentar alteragGes na capacidade de
percepcdo de si mesmo e do meio ao seu redor. Por isso, as crises epiléticas de inicio focal sdo
classificadas em 2 tipos principais, as [8]:

1. Crises focais perceptivas (sem alteragdes na percepg¢do ou consciéncia)

2. Crises focais disperceptivas (quando ha alteragdes na percepg¢do de si ou do seu

redor)



Nas crises focais perceptivas a pessoa permanece consciente de si e do meio ao redor
durante a crise, mesmo que permaneca imével. Nas crises focais disperceptivas a pessoa tem
alguma alteracdo da percepcdo de si e do meio ao redor durante a crise, mas normalmente
ndo desmaia ou cai ao solo. Durante essas crises o paciente ndo compreende ordens, nem
responde adequadamente a comandos.

As crises de inicio focal podem se originar de diversas regides corticais diferentes, e
podem ser classificadas também segundo suas manifestagdes iniciais em ou 2 tipos:

1. Crises de inicio focal com manifestagGes motoras ou

2. Crises de inicio focal com manifestacdes ndo-motoras.

As crises focais perceptivas com manifesta¢des iniciais motoras, se caracterizam pelo
aparecimento de movimentos anormais, tipo abalos musculares repetitivos ou de um
segmento corporal ou de um grupo muscular nas crises clonicas, ou, contra¢cdes musculares
tonicas causando posturas anormais nas crises tonicas, ou abalos rapidos como um “choque”
nas crises miocl6énicas, etc. Os termos populares: convulsdo ou convulsivo, sdo normalmente
utilizados para designar indicar a ocorréncia de atividade motora significativa durante uma
crise epilética. O termo acaba sendo usado indiscriminadamente para descrever crises tOnicas
ou clénicas ou tonico-clénicas, generalizadas ou focais

As crises focais perceptivas com manifestacdes iniciais ndo-motoras também podem
ter diversas formas de apresentacdo clinica. O diagndstico pode ser mais dificil que nas crises
com manifestagdes motoras, porque os sintomas podem ser mal caracterizados ou mais
facilmente confundidos com sintomas de outras condicdes que imitam as crises epilépticas.

Nas crises de inicio focal perceptivas, sensitivas ou sensoriais, 0s pacientes apresentam

sensacles elementares como de formigamento, dorméncia, queimacgdo, em alguma parte do
corpo. Ou entdo, tém percepcdes sensoriais de flashes de luzes, ou de odores ou de sabores.
Uma crise focal sensitiva classica é a chamada “crise unciforme”, em que o paciente sente uma
sensacdo ilusdria subita de mal cheiro desagradavel. Essa crise esta frequentemente associada
a presenga de um foco epilético localizado no lobo temporal, mais precisamente no uncus, e
guase sempre esta associada a presenca de um tumor no lobo temporal.

Nas crises de inicio focal perceptivas, autonémicas, os pacientes geralmente

apresentam uma sensa¢do de mal-estar epigastrico, ou dor abdominal, acompanhada de
nduseas, as vezes vOmitos, sudorese, salivagdo, podem ocorrer piloeregdo, cianose,
ruborizacdo, palidez, altera¢des do ritmo cardiaco, taquipnéia, e pode até aparecer um solugo
ritmico.

Nas crises de inicio focal perceptivas, com manifestacGes cognitivas, os pacientes

podem ter sensag¢des subitas complexas do tipo deja vu, ou jamais vu, podem ter sensacoes
subitas de medo, raiva, alteragdes na percepgao visual tipo macro ou micropsia, alucinagdes,
sensacdo de estar sonhando acordado (dream-state), etc.

Deja vu é uma sensagao de familiaridade com um lugar ou uma situagdo, como se ja tivesse
estado ali ou vivido aquilo antes. Jamais vu é uma sensagao de estranheza subita de ambiente
ou contextos conhecidos. Macro ou micropsia, sao respectivamente ver os objetos e pessoas
como maiores ou menores do que na verdade s3do.




Nas crises focais disperceptivas os pacientes apresentam uma subita alteragao no nivel
de consciéncia, que faz com que o paciente apresente uma imediata interrupg¢ao das suas
atividades (parada comportamental), mantenha o olhar fixo ou distante sem responder aos
chamados ou estimulos, perdendo a nogao de si e do meio ao redor, mesmo que parega estar
acordado. Em seguida, ele pode apresentar varios tipos de automatismos como: oro-
alimentares (mastigar, passar a lingua pelos labios, deglutir, etc.), gestuais (esfregar as maos,
fazer gestos de mexer na roupa ou desabotoar botdes, etc.), verbais (emitir sons, palavras),
etc. As crises focais disperceptivas geralmente duram entre 1 a 2 minutos. Em seguida, pode
ocorrer certa confusdo mental e disturbios da linguagem quando o hemisfério dominante é
envolvido na crise. A maioria dessas crises (60%) se originam de areas mesiais (préximas a
linha média) do lobo temporal. A descarga epilética que gera essa crise, geralmente envolve
células nervosas do hipocampo, amigdala e giro parahipocampal. Se a descarga se espalhar e
atingir os ganglios da base, pode provocar uma postura disténica na mao contralateral ao lado
envolvido. Mais raramente as crises focais disperceptivas podem se originar no lobo frontal e
no lobo parietal, sendo que nesses casos, as crises sdo mais fugazes do que as originadas nos
lobos temporais e podem ocorrer manifestagdes clinicas caracteristica dos lobos envolvidos na
crise, respectivamente: vocalizacdo subita ou automatismo de pedalar (lobo frontal), e,
parestesias (lobo parietal).

Crises epilépticas generalizadas

As crises epilépticas de inicio generalizado sdo causadas pela ativacdo anormal,
paroxistica e sincronizada de um grupo extenso de neuronios, distribuidos em grandes areas
do coértex cerebral e em ambos os hemisférios cerebrais (Figura 2). As crises podem ser
apresentar como crises generalizadas motoras e ndo-motoras [8].

Nas crises generalizadas motoras as contragdes musculares sdo difusas, afetam os
membros dos dois lados do corpo, o musculos axiais e do cranio. A crise generalizada motora
tipo tonico-clénica é a mais comum, e também é chamada popularmente de convulsdo
generalizada, ou crise de grande mal. Os pacientes perdem subitamente a consciéncia e caem
ao solo apresentando contragdo tonica macica de toda a musculatura corporal. Eles viram os
olhos para cima, as pupilas ficam dilatadas, param de respirar e ficam ciandticos. Pode ocorrer
o chamado “grito epiléptico” quando o ar € momentaneamente expulso através da glote
fechada pela contratura. Logo apds 20-30 segundos, os pacientes apresentam contragGes
clénicas dos quatro membros, inicialmente rapidas, depois mais lentas e amplas até cessarem,
ao que se segue um periodo de total flacidez muscular. Durante a crise, também ocorre:
liberacdo esfincteriana, sialorréia e mordedura de lingua. A crise dura no total cerca de um
minuto, e o periodo pds-critico é caracterizado por uma respiracdo profunda e uma
recuperacdo lenta e gradual da consciéncia em até 15 minutos. Ao se recobrarem das crises, os
pacientes geralmente apresentam certa confusdo mental e sonoléncia, e se queixam de
cefaléia, mal-estar e dores musculares generalizadas. Alguns pacientes podem apresentar
crises generalizadas motoras com contrages apenas tonicas, ou apenas clonicas.

As crises generalizadas miocl6nicas se caracterizam por espasmos, breves, tipo
choque, irregulares, arritmicos (eventualmente ritmicos), Unicos ou repetitivos (segundos) que
acometem o tronco, palpebras e os membros de maneira simétrica.



As crises generalizadas at6nicas sdo raras e causam perda repentina do ténus postural
por 1 a 2 segundos com queda ao solo, as vezes com queda subita apenas da cabega. A
consciéncia é comprometida por poucos segundos, em geral ndo ocorre confusdo pds-ictal
(apds a crise epiléptica).

As crises de inicio generalizado ndo-motoras, sdo basicamente crises de auséncia, em
gue o sujeito subitamente perde a consciéncia, fica inicialmente imodvel (parada
comportamental) e n3o cai.

Nas crises de auséncia simples, ou pequeno mal, o paciente perde a consciéncia e fica
com o olhar vago e parado, como se estivesse totalmente distraido, podem ocorrer
piscamentos palpebrais (mioclonias palpebrais) ou movimentos mastigatdrios. A crise dura
segundos e a recuperacao da consciéncia é repentina, sem ocorrer confusdo pds-crise. Na
maioria das vezes o paciente com crises de auséncia ndo tem consciéncia do episédio ocorrido.

Nas crises de auséncia complexa o paciente apresenta a perda de consciéncia subita e
também apresenta mioclonias palpebrais (piscamentos), automatismos ou alteracGes
autondmicas durante a crise.

O termo “parada comportamental” é um termo utilizado para descrever um fenémeno clinico
na crise epiléptica. A parada costuma ser observada mais frequentemente em crises focais
disperceptivas, mas pode eventualmente ser relatada em crises focais perceptivas. Lembre-se,
que uma crise generalizada de auséncia também pode ser descrita como uma “parada
comportamental”

As crises epilépticas podem se iniciar como crises de inicio focal e podem depois
evoluir para crises generalizadas com manifestacdes motoras, tipo crise generalizada tonico-
clénica, por exemplo. Esse fenébmeno era chamado antigamente de generalizagao secundaria,
mas a nova classificacdo prefere o termo descritivo de crise de inicio focal que evoluiu para
crise generalizada com manifestagGes motoras do tipo ténico-clonica (Figura 3).
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Uma crise de inicio focal pode se manifestar inicialmente como uma crise perceptiva e
depois evoluir para uma crise parcial disperceptiva. E pode ainda evoluir depois para uma crise
generalizada com manifestacdes motoras. Mas uma crise de inicio focal nunca evolui para uma
crise generalizada com manifestagdes ndo-motoras, ou melhor, para uma crise de auséncia.

O termo “aura epiléptica” é um termo popular que descreveria os “sintomas menores” que
antecederiam uma crise de inicio focal disperceptiva ou uma crise generalizada. Na verdade,
ele descreveria provavelmente as manifestacGes das crises epilépticas focais perceptivas que
antecedem uma dessas crises.

O diagnéstico diferencial das crises epilépticas

O ponto crucial para o diagndstico da epilepsia é a definicdo de que a manifestacao
clinica descrita corresponde realmente a uma crise epiléptica. As caracteristicas clinicas que
sugerem uma crise epiléptica sdo: o aparecimento subito, paroxistico, de sinais ou sintomas
neurolégicos que sdo transitérios e que normalmente duram minutos. A histéria clinica é
fundamental para o diagndstico. A maioria dos pacientes epilépticos tem um exame
neurolégico normal. A caracterizagdo clinica dos episédios vai exigir muitas vezes informacgdes
adicionais que as fornecidas pelo paciente, especialmente de testemunhas oculares das
possiveis crises epilépticas. E preciso obter uma descricdo minuciosa dos eventos e sintomas
qgue ocorreram antes, durante (algo que frequentemente apenas um observador pode narrar),
e depois do episddio. E importante investigar a presenca de possiveis fatores desencadeantes
como a exposicdo ao pisca-pisca de luzes, ou a lampejos ritmicos de luz estroboscdpica, a
alternancia de claro-escuro (como a luz do sol ao fundo de plantagdo de eucaliptos), o cintilar
da luz do sol numa piscina, ou as oscilacdes de luz de monitores ou TVs, etc. Verificar se as
crises tém associagdo com o sono, o despertar, ou o periodo menstrual. Também é importante
pesquisar por fatores externos desencadeantes importantes para uma crise epiléptica como
abuso de alcool, concussao cerebral, etc.

As crises epilépticas sdo estereotipadas, ou seja, seguem uma mesma sequéncia de
manifestacdes clinicas, que é sempre repetitiva e previsivel. E muito importante pedir ao
paciente e ao informante que relatem passo-a-passo o que sucedeu num episddio tipico
recente ou marcante. Nos casos de epilepsia, o clinico deve apostar mais nas informacgdes
clinicas que em exames subsididrios para fazer o diagndstico correto.

O diagndstico diferencial das crises epilépticas inclui varias outras situagdes clinicas
cuja caracteristica principal é o carater paroxistico e recorrente das manifestagdes clinicas. O
clinico deve sempre considerar multiplos detalhes da histéria e ndo se apegar a um sé aspecto
para firmar seu diagndstico. Por exemplo, apenas o fato de “morder a lingua” durante um
episodio de perda transitdria da consciéncia ndo deve ser o suficiente por si s6 para se afirmar
gue ocorreu uma crise epiléptica, embora, seja esta uma manifestacdo comum apds uma crise
generalizada ténico-cl6nica.

Alids, muitos pacientes com sincope também podem morder a lingua no episddio de
perda d consciéncia. E episédios de sincope sdo um dos principais diagndsticos diferenciais de
uma crise epiléptica. Sincope é uma condicdo em que ocorre subita perda da consciéncia
decorrente de uma momentanea redugdao global no fluxo sanguineo cerebral. O paciente
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geralmente sente um mal-estar, percebe que vai desmaiar, pode ter escurecimento visual,
entdo perde os sentidos e cai, para em seguida recobrar imediatamente a consciéncia, sem
aparentar confusdo. Em alguns episddios mais graves podem ocorrer abalos musculares
rapidos que simulam uma crise motora bilateral. Esses abalos sdo decorrentes da liberacao de
reflexos posturais e antigravitacionais no tronco encefdlico. Tais reflexos estariam
normalmente inibidos pelo cértex cerebral, e durante o periodo de hipofluxo sanguineo
cerebral a inibicdo seria transitoriamente extinta. O assunto é tratado com maiores detalhes
no capitulo de desmaios.

Em criancas, as crises de perda de félego sdao um diagndstico diferencial importante.
Essas crises ocorrem em criangas entre 4 meses e 4 anos de idade durante o choro, que é em
geral motivado por algum ferimento no segmento cefalico, ou, por simples contrariedade. O
choro intenso evolui para uma interrupgao respiratdria prolongada em inspiracdo, que ocorre
junto com uma descarga vagal que causa bradicardia, hipotensao arterial e consequente baixo
débito cardiaco, com palidez seguida de cianose, quando o evento se prolonga por alguns
segundos. A crianga pode retomar o choro em expiragdo, espontaneamente ou apds
estimulagdo tactil. Eventualmente em episddios intensos o quadro pode evoluir exatamente
como em uma sincope, com perda da consciéncia e abalos musculares, suscitando diagnéstico
diferencial com epilepsia.

A enxaqueca pode provocar manifestacbes neurolédgicas que podem eventualmente
ser confundidas com uma crise epiléptica. Isso é mais comum quando os pacientes
apresentam auras com sensacoes de alteracdao hemicorporal da sensibilidade, ou hemianopsia,
ou flashes de luzes, etc. O diagndstico diferencial fica mais facil quando essas manifesta¢oes
sdo sucedidas pelo aparecimento da dor tipica da enxaqueca, e ocorre o desaparecimento dos
sintomas neurolégicos em seguida. Em geral, as crises de enxaqueca sdo também
estereotipadas, mas ndo ha perda da consciéncia, e os sintomas neurolégicos costumam durar
varios minutos, bem mais que uma crise epiléptica normal.

Episddios de cataplexia podem ser confundidos com crises epilépticas, especialmente
com crises generalizadas atonicas. S3o episddios subitos de perda do toénus corporal,
manifestando-se por uma queda subita da cabeca, ou do queixo, ou até pela queda subita do
corpo ao chdo, que sdo desencadeados por emogdes intensas ou por gargalhadas. Nao ha
perda da consciéncia. A cataplexia € uma das principais manifestacGes da narcolepsia, que é
um disturbio do sono caracterizado por hipersonoléncia diurna. A perda de t6nus decorre de
uma intrusdo de componentes do sono REM (atonia muscular) durante a vigilia, devida ao
desarranjo nos mecanismos geradores deste estagio de sono na doenca.

Crises de panico se iniciam com sensa¢des de medo e ansiedade e evoluem com
hiperventilagdo e alteragdes autondmicas produzindo tonturas, parestesias nas maos e nos
pés, nauseas, dor no peito, visdo turva e até contragcdes musculares tonicas nas extremidades,
pode, raramente, ocorrer sincope. Essas sao crises habitualmente longas, com sintomas muitas
vezes bilaterais, em que o sintoma de ansiedade é muito evidente. Raramente uma crise
epiléptica focal originada no sistema limbico pode provocar sintomas de panico de origem
epiléptica. Alguns casos de panico podem evoluir com uma sindrome de hiperventilacdo
importante, que causa alcalose respiratoéria, hipocapnia e reduc¢do no fluxo sanguineo cerebral.
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Podem ocorrer nesses casos parestesias na boca e extremidades, rigidez muscular, disartria,
contragdes tonicas das extremidades e até sincope.

Episddios de hipoglicemia podem simular ou até produzir crises epilépticas e podem
ocorrer em diabéticos, pessoas alcoolizadas e portadores de tumores secretores de insulina.

Cerca de até 20-30% dos casos encaminhados para centros especializados em epilepsia
apresentam crises psicogénicas ou pseudocrises. Essas crises podem ser simulacdes para
obtencdo de algum ganho secundario, ou sdo crises associadas a disturbios psiquiatricos
dissociativos. O diagnéstico diferencial pode ser muito dificil, especialmente nos pacientes que
apresentam simultaneamente crises epilépticas verdadeiras e as pseudocrises. As pseudocrises
sdo mais comuns no sexo feminino e costumam ter uma duragdao mais longa que uma crise
epiléptica habitual. As crises geralmente se instalam gradualmente, as contra¢des musculares
presentes parecem mais com tremores que com abalos clonicos, pode ocorrer desvios
oculares e “tremores palpebrais”, mas ndao ocorre cianose. A movimentacdo é desordenada e
variavel, enquanto, nas crises epilépticas, a sequéncia motora tende a se repetir em cada
evento. Varios aspectos pessoais biograficos, psicoldgicos, sociais, financeiros, incluindo varios
tipos de eventos adversos importantes ao longo da vida predispdem ao aparecimento e
perpetuacdo desse problema.

Os disturbios paroxisticos do movimento sdo um grupo de doencas raras em que o
paciente apresenta crises de movimentos involuntarios na forma de distonia ou coreia, que
podem ser focais ou generalizados, e que nunca provocam alteracdo do nivel de consciéncia.
Os ataques em geral sdo breves e podem ou ndo ser desencadeados por exercicio ou por
movimentos subitos. Ndo se deve esquecer que algumas crises epilépticas focais do lobo
temporal e frontal podem provocar posturas distonicas dos membros.

Tigues muito repetitivos podem raramente levar a falsa impressao de crise epiléptica.
Os tiques sdo estereotipados, persistem ao longo do dia, piorando com a tensdo emocional, e
o0 paciente ndo tem alteracbes de consciéncia, além disso, os tiques podem ser
voluntariamente controlados por alguns minutos.

Ataques isquémicos transitdrios raramente podem simular uma crise epiléptica parcial.
Eles se caracterizam por provocar sinais negativos (paresia, hemianopsia, anestesia ,etc) e ndo
sintomas positivos (abalos, formigamentos, etc.) como nas crises epilépticas. Existe porém,
uma forma especial de ataque isquémico transitdrio em que ocorrem movimentos amplos
breves e rapidos de uma das extremidades (limb-shaking) que duram até 5 minutos e sdo
seguidos por uma paresia, e que podem ser de dificil diferenciagdo, exceto com a conjunc¢do de
dados de exames complementares (neuroimagem, EEG, fatores de risco para doenga vascular,
etc.).

Disturbios do sono ou parassonias podem eventualmente simular crises epilépticas
noturnas como no caso das mioclonias do sono, dos movimentos peridédicos dos membros no
sono, e das parassonias. Vide uma descricio detalhada em outro capitulo. O principal
diagndstico diferencial é com as epilepsias noturnas, em que caracteristicamente as crises
ocorrem quase somente durante o sono. A presenca de movimentos como pedalar, bater em
algo, emitir sons guturais, fazer caretas e a presenca de posturas distbnicas sugerem o
diagnostico de crise epiléptica. As parassonias (como o terror noturno e o sonambulismo) tém

12



duracdao mais prolongada do que as crises epilépticas que surgem durante o sono, e o video-
EEG ou a polissonografia ndo evidenciam descargas epilépticas durante o evento.

Amnesia global transitéria é o diagndstico para episddios subitos que duram de
minutos a horas, em que ha perda da memodria, com amnesia anterdgrada (ndo retém novas
informacgdes) e retrégrada (esquece coisas e fatos passados). Durante o ataque o paciente
parece confuso e desorientado, ndo ha alteragdes no exame neuroldgico, e a consciéncia estd
preservada. Trata-se de uma condi¢cdo benigna de etiologia ndo esclarecida e remissdo
completa dos sintomas, que ocorre geralmente em pessoas entre os 50 e 70 anos de idade.

Drop-attacks sao episddios de queda subita causadas por crises epilépticas
generalizadas atOnicas que sdo observadas geralmente em criancas com encefalopatias
epilépticas graves. Entretanto, o termo também é usado muitas vezes para descrever outros
episédios de queda subita sem perda da consciéncia em adultos, e sem fazer parte do contexto
de uma epilepsia bem definida. Trata-se nesse Ultimo caso, de uma condi¢do mal caracterizada
do ponto de vista etiolégico e progndstico. Alguns sugerem que esses ataques poderiam
ocorrer como manifestacdo associada a ocorréncia de isquemias transitérias no territdrio
vertebro-basilar em pessoas idosas. Sdo descritos na chamada sindrome de Stoke-Adams por
arritmia cardiaca, por exemplo, em pacientes chagdsicos ou com outras cardiopatias,
igualmente por comprometimento do fluxo sanguineo em territério vértebro-basilar, durante
falhas no inotropismo cardiaco, ou episédios de assistolia. Possivelmente correspondam a
sincopes cardiogénicas.

Diagnéstico diferencial das crises epilépticas

v’ Perda de consciéncia com recuperacio rapida

v’ Geralmente ocorre quando o paciente esta em pé (muito tempo, calor,
Sincope desidratacdo)

v’ Pode ser reflexa (mic¢do,tosse, medo, etc)

v’ Ha sintomas premonitdrios do “desmaio”

v 4 meses a 4 anos

v’ Choro ou contrariedade no inicio do evento

Perda de Félego v’ Palidez seguida por cianose, parada respiratéria

v’ Retorno ao choro em expira¢do na maioria dos eventos

v" Evoluc3o como sincope nos quadros mais prolongados

v’ Sintomas visuais ou vestibulares antecedem a instalac3o da dor de cabeca
tipica e geralmente desaparecem quando ela aparece (aura da enxaqueca)
Enxaqueca v’ Os sintomas variam (p. ex. as altera¢des no campo visual mudam numa mesma
crise ou de uma crise para outra)

v N3o ha perda da consciéncia

v’ Crises de cataplexia causam atonia parcial (queixo, pescoco) ou global, com

queda ao solo e rapida recuperagdo

Narcolepsia L
v Podem ser causadas por emogdes intensas
v’ Ha outros sinais de narcolepsia

Crises de panico v’ Nitida presenca de ansiedade
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v’ Sindrome de hiperventilagdo

v’ Sintomas autondmicos presentes

Crises de

hipoglicemia

v Sempre lembrar

v Podem ocorrer em diabéticos, alcodlatras, pessoas com tumores secretores de
insulina

v Geralmente associadas a tremores e sudorese

v Podem causar sintomas neuroldgicos focais e perda da consciéncia

Crises psicogénicas

v Podem ser de dificil diferencia¢3o das crises epilépticas

v Inicio mais gradual e duracdo mais longa

v’ Presenca de tremores e, n3o, abalos clénicos

v’ Posturas bizarras, abalos palpebrais com resisténcia a tentativa de abertura

ocular pelo examinador

Disturbios
paroxisticos do

movimento

v’ doencas raras em que o paciente apresenta crises de movimentos involuntarios

¥’ nunca provocam alteragdo do nivel de consciéncia

Tiques

v  sem perda da consciéncia, continuos ao longo do dia, controle voluntario

parcial

Ataque isquémico

transitério

v’ provoca geralmente sinais negativos e n3o positivos
v’ lembrar da forma especial (limb-shaking) que simula crise epiléptica.

v' as crises duram até 5 minutos e s3o seguidas por uma paresia

Disturbios do sono

v’ parassonias podem ser dificeis de diferenciar de crises epilépticas noturnas

v’ presenca de movimentos como pedalar, bater em algo, emitir sons guturais,
fazer caretas e a presenca de posturas distOnicas sugerem o diagndstico de crise
epiléptica

v Em geral, durac3o maior do que as crises epilépticas

Amnesia global

transitéria

v’ episédios subitos que duram de minutos a horas, em que h&d perda da
memoaria, com amnesia anterdgrada e retrégrada
v’ consciéncia esta preservada

v’ ocorre geralmente em pessoas entre 0s 50 e 70 anos de idade

Drop-attacks

v’ episddios subitos de queda causados por crises atdnicas generalizadas
v’ observados geralmente em criancas com encefalopatias epilépticas graves
v’ controversa sua ocorréncia em adultos (isquemias transitérias no territério

vertebro-basilar?)
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A investigagdo de uma primeira crise epiléptica

Uma primeira crise epiléptica (crise Unica ou isolada), pode eventualmente ser causada
por algum fator epileptogénico externo e transitdrio, ou seja, um fator que age num cérebro
normal, reduzindo temporariamente o seu limiar para o desencadeamento das crises
epilépticas. Ha vdrios mecanismos e causas possiveis* para essas crises que sdo denominadas
“provocadas”, ou “sintomaticas”, ou “relacionadas a uma condi¢ao”. O mais importante é que
a relacdo entre esses possiveis fatores externos e a ocorréncia das crises seja bem
estabelecida. Isso porque entende-se que ndo ha uma alteracdo ou condicdo epileptogénica
definitiva e persistente no SNC, e sim, que a crise foi causada eventualmente por um fator
externo transitério.

*Fatores externos que podem por si s6 causar uma crise epiléptica:

- Disturbios sistémicos como: intoxicacdo ou abstinéncia alcodlica, intoxicagcdo ou abstinéncia
a benzodiazepinicos, hipoglicemia, hiperglicemia, hiponatremia, hipocalcemia, abuso de
drogas (cocaina, anfetamina, opiaceos), etc.

- Medicag¢Oes que podem provocar crises epiléticas: antibidticos (penicilinas, cefalosporinas,
fluoroquinolonas e carbapenem), antipsicéticos (clorpromazina, clozapina, etc.), opiadceos e
antidepressivos (bupropiona, etc).

- Insultos cerebrais agudos: traumatismo de cranio, AVC, infec¢des do sistema nervoso, etc.
ATENCAO: outros fatores desencadeantes como febre alta, privagdo de sono ou crises
exclusivamente no sono, estimulos luminosos em padrdes ou repetitivos, sdo potenciais
fatores provocadores de crises epilépticas, mas geralmente em individuos com epilepsia ou
com propensdo genética para epilepsia.

Por outro lado, uma primeira crise epiléptica, pode ser espontanea, ou “nao-
provocada, e pode indicar que o individuo tenha propensdo natural para apresentar crises
epilépticas espontaneas e recorrentes. Assim, quando o clinico atende um paciente apds sua
primeira crise epiléptica ele deve ter a preocupag¢ao em determinar:

1. Se a crise é possivelmente provocada, ou seja, ha um provavel fator epileptogénico

externo eventual que possa ter causado a crise, ou se é possivelmente uma crise

espontanea ou “ndo-provocada”.

2. Se hd uma possivel patologia subjacente no sistema nervoso central, e

3. Qual seria o risco para recorréncia das crises epilépticas.

Na ocorréncia de uma crise epiléptica, quase sempre é indicado realizar um exame de
neuroimagem, para afastar a possibilidade de que uma lesdo estrutural no SNC seja a causa da
crise. A urgéncia em se fazer esse exame vai depender de cada caso. Mesmo numa crise
possivelmente “provocada”, nem sempre é facil ter certeza que um fator epileptogénico
externo e momentaneo foi a Unica causa para a crise epiléptica. Uma crise epiléptica que
ocorre durante um episddio grave de hipoglicemia bem documentada, por exemplo, ndo traz
grandes dividas ao diagndstico de uma crise epilética provocada. Por outro lado, no caso de
um paciente com transtorno do humor que apresenta uma crise epiléptica apds comegar a
usar um neuroléptico, a relagao entre o fator provocador e a ocorréncia da crise pode ndo ser
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tdo certa assim®*. Ou seja, o clinico pode eventualmente ndo ter tanta certeza sobre se a crise
foi ou ndo provocada pelo neuroléptico.

*Alguns estudos mostram que em pacientes com problemas psiquidtricos o uso de
neurolépticos aumenta em média cerca de 2,5 vezes o risco da pessoa apresentar crises
epilépticas [11]. A clorpromazina e a clozapina sdo os antipsicético que proporcionam o maior
risco, e o efeito é dose-dependente [12].

Um estudo sugere que o risco de ocorréncia de uma crise epiléptica em pacientes que
iniciaram o uso de clozapina é maior se eles tiverem um histérico pregresso de crise epiléptica
[13]. Ou seja, podemos especular que se os neurolépticos baixam o limiar do cérebro para
crises epiléticas, entdo provavelmente, esse efeito poderia ser maior em quem j3a tivesse um
limiar reduzido, ou seja, nos que ja sdo propensos a desenvolverem crises recorrentes, ou
epilepsia. Dessa forma, um sujeito que tivesse propensdo genética ou uma lesdo
epileptogénica* no SNC teria maior risco de apresentar uma crise epilética ao usar um
neuroléptico.

*Lembre-se que o processo de epileptogénese pode ser induzido por lesGes estruturais no
SNC por diversas etiologias. Por exemplo, embora o assunto ainda seja bastante debatido,
acredita-se que as calcificagdes residuais no cérebro de pacientes que tiveram
neurocisticercose possam conferir maior risco para que o individuo desenvolva epilepsia. Por
outro lado sabemos que os cistos de neurocisticercose em degeneracao sao por si so causa de
crise epilética [14].

Por isso, em muitas situagdes em que existe um fator externo que possivelmente
provocou a crise epiléptica, pode ser conveniente afastar a possibilidade de haver uma lesdo
ou alteracdo subjacente no SNC, realizando um exame de neuroimagem e um
eletroencefalograma.

Além do exame de neuroimagem, outros exames podem ser importantes logo apds
uma primeira crise epiléptica. Um exemplo tipico é no caso da ocorréncia de uma crise durante
um episddio de febra alta (temperatura> que 38°C). Criancas entre 6 meses e 5 anos de idade
(pico entre 12 e 18 meses de idade) sdo propensas a apresentarem crises epilépticas durante
episddios febris, sem uma outra causa presente. Entretanto, ndo se deve pensar no
diagndstico de convulsdo febril0 em criangas com mais de 5 anos e em adultos. Quando uma
crise epiléptica ocorre no contexto de um quadro febril ou infeccioso, pode ser necessario
solicitar o exame de liquido cefalorraquidiano (LCR) além do exame de neuroimagem, para
afastar a possibilidade de infec¢do no SNC.

Em pacientes idosos com transtornos sistémicos complexos, envolvendo hipdxia, disturbios
metabdlicos, como hiperglicemia ou hipoglicemia, e quadros infecciosos (pulmonar, urindrio
ou sepse), podem ocorrer crises focais motoras sutis muito frequentes, com abalos na
hemiface e em varios grupamentos musculares de um hemicorpo, associados a torpor. Essas
crises podem ser bastante rebeldes ao tratamento com drogas antiepilépticas e seu controle
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depende mais do controle dos disturbios sistémicos que determinaram a encefalopatia.
Nesses casos, a decisdo sobre fazer um exame de neuroimagem var depender de varios
fatores.

Além disso, o eletroencefalograma (EEG) é um exame importante de se realizar em um
paciente que teve uma crise epiléptica. Ele vai ser importante para ajudar a definir o
diagndstico de uma sindrome epiléptica especifica e para ajudar no cdlculo do risco para
recorréncia das crises epilépticas.

O diagnostico de epilepsia
Segundo consenso da ILAE publicados em 2017, epilepsia é considerada como uma
doenca neuroldgica, e o seu diagndstico é definido por uma das seguintes condicdes [8]:

1) A ocorréncia de pelo menos duas crises epiléticas ndo-provocadas, separadas por
um intervalo maior que 24 horas,
ou,

2) A ocorréncia de uma crise epiléptica ndo-provocada, e uma probabilidade
calculada de pelo menos 60% para o sujeito apresentar crises recorrentes nos
préximos 10 anos,
ou,

3) O diagndstico de uma sindrome epiléptica,

Como ja era consenso e definido em recomendacbes anteriores, o diagndstico de
epilepsia se configura quando um paciente apresenta 2 crises epilépticas, ndo provocadas®,
em um intervalo maior que 24 horas. Se as crises ocorrem pela primeira vez de maneira
recorrente no mesmo dia, ndo diagnosticamos epilepsia sé por causa disso.

*Crises epilépticas espontaneas ou ndo-provocadas sdo aquelas que ndo poderiam ser
associadas a situagOes externas potencialmente epileptogénicas, ou que poderiam por si s6
causar crises epilépticas, como por exemplo: febre alta, intoxicacdo alcodlica, intoxicacdo por
drogas, uso excessivo de drogas estimulantes, traumatismo craniano, abstinéncia de alcool ou
drogas, hipoglicemia, disturbios metabdlicos importantes, etc.

Antes das novas recomendacdées da ILAE (2017), um paciente que apresentasse apenas
uma crise epiléptica ndo poderia receber o diagndstico de epilepsia. Esse conceito de
diagnéstico foi se modificando ao longo do tempo, até a nova recomendagdo de 2017 ampliar
as possibilidades de diagnéstico.

Como vimos, epilepsia é definida como uma condi¢do neuroldgica caracterizada pela
predisposicdo persistente do SNC para gerar crises epilépticas espontaneas recorrentes [1].
Essa definicdo estabelece claramente que o diagndstico de epilepsia é baseado no risco ou na
probabilidade de recorréncia de novas crises. Estudos longitudinais que acompanharam
pacientes por longos periodos mostraram que aqueles que ja tiveram 2 crises epilépticas ndo-
provocadas, apresentam um risco para recorréncia de novas crises em 5 anos que é maior que
70% [15]. Assim, o critério tradicional de diagndstico de epilepsia que exige a ocorréncia de 2
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crises epilépticas ndo-provocadas é justificado. Por outro lado, esses mesmos estudos
mostraram que apds sofrer uma primeira crise epiléptica ndo-provocada, cerca de 1/3 dessas
pessoas apresentardo uma recorréncia da crise nos proximos 5 anos. A maior parte das
recorréncias ocorrerd nos primeiros 2 anos apods a crise inicial. Veja entdo, que 1/3 dos
pacientes que sofreram uma primeira crise epilética ndo-provocada receberdo o diagndstico
de epilepsia em 5 anos. Para antecipar esse diagndstico, os novos critérios da ILAE (2017)
permitem ao clinico diagnosticar epilepsia apds atender um paciente que teve sua primeira
crise epiléptica ndo-provocada. Ele pode fazer isso se julgar que o “risco individual” (do
paciente) da crise recorrer é significativo (pelo menos 60%, ou digamos de outra forma, bem
maior que o risco natural de 33%).

Essa possibilidade de diagnosticar epilepsia mais precocemente é uma vantagem. O
novo critério é liberal, e dd autonomia e responsabilidade para o clinico decidir se deve ou nao
diagnosticar epilepsia apds uma primeira crise, e o mais importante, decidir se deve iniciar ou
nao o tratamento com drogas antiepilépticas apds uma primeira crise ndo provocada.

O grande problema do clinico é sem duvida calcular esse risco individual para
recorréncia das crises, que ainda ndo é um calculo objetivo. Para estimar esse risco, ele deve
utilizar todas as informagGes clinicas disponiveis acerca do individuo, do histdrico e
caracteristicas da crise epiléptica que ele apresentou, dos antecedentes pessoais e familiares,
do exame fisico, e dos resultados dos exames subsididrios como os de neuroimagem e o EEG.

Uma recomendacdo da Academia Americana de Neurologia (AAN) aponta que os
fatores que mais comprovadamente implicam em maior risco para o individuo ter uma nova
crise epiléptica sdo [16]:

a) Ter um histdrico de um insulto cerebral prévio como traumatismo craniano ou AVC,

b) Ter um EEG com anormalidades epileptiformes*

c) Ter alguma anormalidade significativa nos exames de neuroimagem

d) Ter tido a crise epiléptica durante o sono

*Paroxismos epileptiformes sdo alteragdes registradas no EEG que estdo fortemente
relacionadas com fendmenos epiléticos

Essa recomendacdo da AAN foi baseada em extensa revisdo da literatura e concluiu
gue mesmo para esses poucos fatores de risco definidos para recorréncia das crises, ndo é
possivel utilizar uma féormula para calcular um valor exato de risco individual, pela falta de
dados disponiveis. Mas além desses fatores bem definidos na literatura, alguns outros
aspectos podem ser considerados para esse cdlculo probabilistico. Por experiéncia clinica
podemos dizer que a recorréncia das crises epilépticas também parece ser mais provavel nos
mais jovens e nos idosos, quando os pacientes apresentam crises epilépticas de inicio focal, e
em criancas com retardo mental. As observagbes apontam que apresentar multiplas crises
recorrentes em 24 horas logo pela primeira vez, ndo aumenta o risco de recorréncia das crises
no futuro.

Assim, de certa forma nesse momento, o calculo do risco de recorréncia das crises é
algo mais subjetivo que objetivo.
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Por fim, a outra maneira de diagnosticar epilepsia é quando apds uma primeira crise
epilética ndo provocada se faz o diagndstico de uma sindrome epiléptica. Sindrome epiléptica
é uma forma de epilepsia, com uma apresentacao clinica tdo caracteristica e com progndstico
muito bem estabelecido, de forma que frequentemente a descricdo da primeira crise
epiléptica e os resultados nos exames de neuroimagem e EEG permitem definir o diagndstico
da sindrome.

Status epileticus ou estado de mal epiléptico

O estado de mal epiléptico é definido tradicionalmente como uma condicdo
caracterizada por qualquer tipo de crise epiléptica que se prolongue por pelo menos 30
minutos, ou por crises epilépticas que se apresentem de forma recorrente por 30 minutos ou
mais sem que o paciente apresente recuperacdo da consciéncia entre as crises. Ou seja, é uma
condigdo em que as crises epilépticas sdo prolongadas e/ou muito muito recorrentes [2]. O
estado de mal epiléptico € uma emergéncia médica e deve ser rapidamente diagnosticado e
tratado, porque estd associado a um elevado indice de morbidade e mortalidade.

Embora exija-se a duracdo de 30 minutos para o estado ser definido como de mal
epiléptico, um paciente que apresenta crises de duram mais de 5 minutos ja deve ser
considerado em risco para o problema.

O estado de mal epiléptico é mais comum em criancas, especialmente naquelas com
retardo mental, nos pacientes idosos e nos epilépticos com alguma patologia estrutural no
SNC. Ele pode ser precipitado nesses pacientes pela retirada ou interrupcao no uso das drogas
antiepilépticas ou por doengas intercorrentes.

Ha vdrios tipos de estado de mal epiléptico (status epilepticus), o mais grave é o status
convulsivo generalizado que tem alta mortalidade. Podem ocorrer status focais com abalos
continuos em um membro (epilepsia parcial continua), como ocorre em alguns casos de
encefalopatia diabética hiperosmolar, e status ndo-convulsivos como em casos de crises
reentrantes do tipo parciais disperceptivas ou de auséncia. Nesses ultimos casos, o diagndstico
s pode ser feito através da realizagdo de um EEG.

A interrupcdo do uso de drogas antiepilépticas por pacientes com epilepsia é a causa
mais comuns de estado de mal epiléptico. Outras causas importantes sdo disturbios
metabdlicos, intoxicacdo por drogas e infecgdes do sistema nervoso.

Investigacdao complementar das crises epiléticas e da epilepsia

A Ressonancia Magnética do Cranio é o exame de neuroimagem mais apropriado para
investigacdo da primeira crise epiléptica ou de pacientes com epilepsia. A tomografia
computadorizada de cranio pode ser uma alternativa, mas é bem menos sensivel para
identificar possiveis lesdes ou alteracGes estruturais.

O EEG é outro exame complementar essencial na investigacdo complementar das
epilepsias. Ele pode auxiliar, e até muitas vezes determinar o diagndstico da epilepsia ou entao
de sindromes epilépticas especiais. O clinico deve se basear em resultados de exames
realizados de maneira adequada e analisados por especialistas competentes. Muitos erros de
diagndstico ocorrem pela ma interpretacdo do EEG. Mesmo excluindo problemas na realizagdo
e interpretacdo do exame, é preciso analisa os resultados com visdo bastante critica. Um EEG
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normal ndo exclui o diagnéstico de epilepsia, assim como um EEG com paroxismos em um
individuo sem crises epiléticas normalmente ndo é suficiente para diagnosticar epilepsia,
exceto se os achados no exame caracterizarem sem dlvida uma sindrome epiléptica
conhecida.

Cerca de 30% dos adultos apresentam alteracdes epileptiformes no EEG apds uma
primeira crise epiléptica sem um fator desencadeante externo bem definido. A presencga de
alguma lesdo no sistema nervoso, assim como um eletroencefalograma (EEG) com paroxismos
epileptiformes aumentam o risco para a recorréncia das crises.

As sindromes epilépticas

Algumas formas de epilepsia ou de crises epilépticas configuram quadros clinicos tao
caracteristicos e de progndstico tdao bem definido, que podem ser classificadas como
sindromes epilépticas especiais.

Sindromes epilépticas especiais nas epilepsias idiopaticas

Epilepsia tipo auséncia infantil

E uma forma de epilepsia que ocorre em criancas com desenvolvimento normal entre
os 4 e os 10 anos de idade, com crises caracteristicas de auséncia, que se repetem iniUmeras
vezes ao dia (dezenas ou centenas de crises ao dia). E mais comum em meninas. As crises
comegam e terminam bruscamente. De repente o paciente para, perde a consciéncia mas nao
cai, fica com o olhar distante, pode ter piscamentos palpebrais (mioclonias palpebrais) ou
movimentos mastigatdrios. A crise dura segundos, e o paciente recupera a consciéncia sem
lembrar o que houve e sem confusdo mental. Cerca de 1/3 dos pacientes pode ter ocasionais
crises generalizadas com manifestacGes motoras. A etiologia é provavelmente genética, mas
os genes envolvidos ndo foram ainda identificados. O EEG mostra um padrdo de descargas
epilépticas generalizadas bastante tipico. A RNM é normal. O controle das crises costuma ser
excelente com o tratamento antiepiléptico, e a droga indicada é o dacido valpréico. O
progndstico é muito bom, e 80% dos casos apresentam remissdao do problema ao final da
adolescéncia.

Epilepsia mioclonica juvenil

E uma epilepsia que ocorre entre os 8 e 24 anos de idade, caracterizada por crises
generalizadas mioclonicas, que causam abalos musculares rapidos bilaterais, breves e
repetitivos, especialmente nos membros superiores, como se fossem “choques” ou
“tremores”. Os abalos sdo mais comuns e intensos ao despertar. Podem ocorrer também
crises generalizadas com manifestagdes motoras tonico-clonicas. O EEG mostra descargas
generalizadas caracteristicas e a RNM é normal. O quadro tem provavel origem genética. O
controle das crises com o acido valprdico é excelente, mas pode ser necessario manter o
tratamento por um longo periodo ou durante toda a vida.

Epilepsia benigna da infancia com pontas centro-temporais

E a epilepsia mais comum na infancia com inicio dos sintomas entre os 4 aos 12 anos,
e acometendo mais o sexo masculino. Os pacientes apresentam crises geralmente noturnas,

20



do tipo focais perceptivas com sintomas sensitivos e motores, apresentando sensacdo de
dorméncia no canto da boca, contragdes unilaterais clonicas da face e/ou da mao, as vezes
com acometimento da orofaringe causando anartria ou grunhidos e salivacdo. Raramente as
crises focais motoras podem evoluir para crises generalizadas com manifestacdes motoras
hemicorporais ou generalizadas. Na maioria dos casos nao ha perda da consciéncia.

O EEG é caracteristico. A maioria dos paciente apresenta poucas crises e a remissao
ocorre em quase todos os casos em 2 a 4 anos. O quadro tem origem genética e heranga
autossémica dominante com penetrancia reduzida. A resposta as DAE como carbamazepina ou
acido valpréico é excelente, mas muitos casos ndo sdao nem tratados. Irmaos ou parentes
proximos de criangas com este tipo de epilepsia podem ter as alteragGes tipicas no EEG, sem
nunca virem a apresentar qualquer crise epiléptica.

Convulsoes febris

S30 convulsdes que ocorrem durante um episddio febril (=38°C) em criancgas entre 0s 6
meses e 0s 5 anos de idade [17, 18]. As crises acometem entre 2 a 3% nessa faixa etdria e
podem estar associadas a infec¢Ges de qualquer etiologia, mas mais comumente com quadros
virais.

A maioria das crises febris sdo generalizadas com manifestacdes motoras clénicas ou
tonico-clonicas de curta duracdo, com rapida recuperacdo da crise sem deixar qualquer
alteracdo neuroldgica [18]. Essas crises sdo chamadas de crises febris simples. Elas geralmente
sdo isoladas e ndo recorrem no mesmo dia. Entretanto, algumas criancas podem apresentar o
que chamamos de crises febris complicadas. Essas crises que sdo caracterizadas por ter longa
duracdo (>15 minutos), por serem crises focais ou com manifestacGes motoras muito
assimétricas, ou serem sucedidas por uma hemiparesia pds-crise que normalmente é
transitoria (paralisia de Todd). Essas crises complicadas costumam recorrer nas 24 horas e sdo
mais comuns em criangas com alguma anormalidade neuroldgica pregressa. Se uma crise febril
dura mais que 30 minutos caracteriza-se o estado de mal epiléptico febril.

CLASSIFICAGAO DAS CRISES FEBRIS

CRISE FEBRIL SIMPLES CRISE FEBRIL COMPLICADA

Duragao < 15 minutos Entre 15 e 30 minutos
Inicio Generalizado Focal ou generalizado
Recorréncia em 24 horas N&o ocorre Ocorre
Estado pos-crise Recuperacdo rapida Pode apresentar alteracGes
sem alteragdes neuroldgicas (paralisia de
neuroldgicas Todd)
Alteracdes neuroldgicas prévias Nenhuma Pode haver

A causa das crises febris é multifatorial, mas a predisposicdo genética é um fator
importante [18]. Uma histdria familiar positiva aumenta em pelo menos 4 vezes o risco da
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crianca ter convulsGes febris. As convulsGes febris podem também ocorrer apds a vacinagao,
especialmente contra o sarampo.

Ao atender um paciente com convulsdo associada a um episddio febril o clinico deve
considerar a possibilidade de uma infeccdo intracraniana, especialmente meningite. Nesses
casos, as criangas normalmente apresentam alteragdes clinicas evidentes como: rigidez de
nuca, alteracdo do nivel de consciéncia e alteragcdes sistémicas. Normalmente ndo é necessario
realizar uma tomografia de cranio e nem colher o liquido cefalorraquidiano de criangas com
crise febris simples. O EEG também ndo tem utilidade. Nos casos de crises febris complicadas a
decisdo por realizar exames subsididrios deve ser individualizada [18].

O tratamento da crise epiléptica deve seguir as recomendac¢Ges para tratamento das
crises epilépticas como descreveremos a seguir. Entretanto, a maioria das convulsdes febris é
de curta duracdo e termina espontaneamente sem necessitar de intervencdes [18].
Tradicionalmente, prescrevem-se antitérmicos e banho ou compressas para reduzir a
temperatura da crianga. Entretanto, ha poucas evidéncias de que o controle da temperatura
reduza o risco de recorréncia das crises [18].

Um importante fator a ser considerado no manejo dos casos de convulsao febril, é o
impacto psicolégico que sofre a familia. A prevencao de novos episddios pode ser uma grande
preocupacdo. Uma crianca que sofreu uma convulsao febril tem 33% de chance de sofrer uma
nova crise febril [18]. O risco é maior para as criangas que tiveram a primeira crise antes dos 18
meses de idade, que apresentaram uma crise febril complicada, que tenham histéria familiar
positiva de epilepsia, e se crise aconteceu em menos de 1 hora do aparecimento da febre, e
com temperatura inferior a 40°C

FATORES QUE AUMENTAM O RISCO DE RECORRENCIA DE UMA CRISE FEBRIL

- Primeira crise antes dos 18 meses de idade,

- Apresentou crise febril complicada

- Com histéria familiar de epilepsia,

- A crise aconteceu quando a febre tinha aparecido hd menos de 1 hora
- E com temperatura < 40°C

O risco de uma criangca que apresentou convulsdo febril desenvolver epilepsia no
futuro é de 2% para criangas com convulsdes febris simples e 8% para os com convulsdes
febris complicadas. Ha estudos que sugerem que criangas com convulsées febris podem ter
maior risco para desenvolver epilepsia do lobo temporal na idade adulta, apresentando crises
epilépticas focais disperceptivas de dificil controle. Aqueles com crises febris complicadas e
duradouras estariam sob maior risco [17].

O tratamento profilatico das convulsGes febris é bastante controvertido [18]. Isso
porque o progndstico geral é muito bom, e os tratamentos indicados podem causar efeitos
colaterais indesejaveis. Uma estratégia é indicar o controle intensivo da temperatura em casos
de infec¢Oes. Pode-se indicar o uso de ibuprofeno ou acetaminofen continuamente no periodo
do quadro febril, mas a eficacia desse tipo de intervencdo nao esta bem estabelecida. Outra
opc¢do de tratamento profilatico que se mostrou eficaz é utilizar durante o quadro febril o
diazepam por via oral ou retal (doses habituais entre 0,2 a 1mg/Kg/dia divididas em 3 doses).
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N3o ha evidéncias sobre a eficacia de outros benzodiazepinicos utilizados dessa mesma forma,
mas alguns indicam o uso do clonazepam de maneira intermitente.

A profilaxia continua com uso de DAE é normalmente desaconselhada nos consensos
sobre tratamento, pelo risco de efeitos colaterais significativos [18]. A profilaxia continua,
consiste na administra¢do didria de , Alguns utilizam o acido valprdico com o mesmo fim, mas
ndo ha evidéncias definitivas sobre sua eficacia. O medo de recorréncias e o fato de que alguns
pais nunca presenciam o inicio da crise, especialmente em criangas que ficam em creches ou
sob o cuidado de babas, os leva a solicitar a prescri¢cao continua de DAE.

Sindromes epilépticas especiais nas epilepsias secundarias

Epilepsia do lobo temporal mesial

A epilepsia do lobo temporal mesial é a causa mais comum de epilepsia focal em
adultos jovens. Os pacientes apresentam a primeira crise geralmente na adolescéncia, e pode
ser uma crise generalizada com manifestacées motoras ou uma crise focal disperceptiva. O
guadro evolui com crises disperceptivas repetidas e as vezes frequentes. Na crise tipica os
pacientes apresentam inicialmente um sintoma focal sensitivo de mal estar epigastrico, que
pode ser seguido de sintomas autonomicos e depois evolui para uma crise disperceptiva com
parada comportamental, olhar fixo e perdido, automatismos oromastigatérios, movimentos
labiais e gestos ou posturas manuais. As crises podem durar minutos, e pode haver certa
confusdo pods-ictal. As crises costumam evoluir com aumento na frequéncia e a maioria ndo é
totalmente controlada com o uso de DAE. Cerca de 1/3 deles tem histdria pregressa de crises
convulsivas febris durante a infancia. Muitos também tém histdria familiar que sugere alguma
predisposicdo para epilepsia.

O EEG mostra descargas epileptiformes unilaterais ou bilaterais nas regides temporais.
A RNM geralmente mostra atrofia mesial do lobo temporal com hipersinal na sequéncia em T2.
Essas alteracbes podem ser uni ou bilaterais. Outras anormalidades podem ser observadas,
mas essas alteragdes tipicas de esclerose mesial temporal é o achado mais frequente. A
esclerose mesial temporal ou hipocampal é uma patologia cicatricial responsavel pela maioria
dos casos de epilepsia focal do lobo temporal. Essas alteracbes podem ser tanto de origem
congénita ou serem secunddrias a algum dano vascular, a um trauma de cranio grave ou a um
estado de mal epiléptico. Na maioria das vezes a etiologia exata ndo pode ser definida. As
crises focais disperceptivas costumam surgir alguns anos apds o evento precipitante inicial. O
controle das crises costuma ser parcial com o uso de DAE, e pode ser necessario indicar o
tratamento cirdrgico, com a ressec¢do unilateral da amigdala e hipocampo. O tratamento
cirurgico resolve 80% dos casos tratados na infancia ou 50% dos casos em adultos.
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TRATAMENTO DA CRISE EPILEPTICA E DA EPILEPSIA

Tratamento da crise epiléptica

As crises epilépticas em geral tém curta duracdo, raramente duram mais que 60 a 90
segundos, embora muitos informantes afirmem que a crise durou “uma eternidade”. Assim, a
maioria das crises comecga e termina antes mesmo do paciente chegar ao pronto-socorro (PS).
Os pacientes atendidos em crise epiléptica no servico de emergéncia, geralmente sdo aqueles
que estdo apresentando uma crise prolongada, ou que apresentaram recorréncia da crise. Os
pacientes que sdo levados ao PS geralmente apresentam crises generalizadas com
manifestacdes motoras tipo tonico-clénicas. As crises parciais e de auséncia tém baixa
morbidade, e raramente os pacientes procuram o atendimento de urgéncia por causa delas,
exceto se forem prolongadas ou se forem seguidas de uma convulsao.

Ao atender um paciente apresentando uma crise generalizada convulsiva, o clinico
deve imediatamente checar os sinais vitais (Airway, Breath, Circulation), tomar medidas gerais
preventivas como proteger as vias aéreas posicionando o paciente em decubito lateral para
gue ndo aspire e protege-lo para que ndo se machuque durante as contragdes (nunca coloque
objetos ou o dedo na boca do paciente). Colocar um cateter nasal ou mascara de oxigénio.
Lancetar a ponta do dedo para determinacdo da glicemia capilar*. Puncionar uma veia para
obter acesso venoso continuo e coletar sangue para exames. E muito importante que desde o
inicio o clinico cronometre a duragdo da crise. Como a maioria das crises convulsivas
generalizadas costumam durar apenas cerca de 60-90s, a maioria vai cessar antes que
qualquer intervencgdo especifica seja necessaria.

*Em casos de hipoglicemia (glicemia<60mg/dl),

A caréncia de tiamina (vitamina B1l) pode ser observada em pacientes malnutridos, com
hiperemese gravidica, obstrugdo intestinal, HIV, cirurgias bariatricas, cancer, alcdolatras. A
tiamina é um cofator para a sintese de glicose, que é o combustivel essencial para os
neurdnios. Num estado de caréncia de tiamina e hipoglicemia sistémica, acredita-se que a
infusdo endovenosa de glicose pode consumir toda tiamina disponivel rapidamente. Isso
poderia causar de maneira subaguda lesdes no SNC que causariam um quadro clinico de
confusdo, ataxia e alteragdes na motilidade ocular, denominada de Encefalopatia de Wernicke
(EW). O mecanismo dessas lesbes é controvertido. Por causa desse problema, a
recomendacao é de que se infunda 100mg de tiamina por via endovenosa antes de aplicar
glicose hipertonica 50% para tratar a hipoglicemia. Porém a bula da tiamina recomenda que a
substancia seja infundida lentamente, na velocidade de 100mg em 10 minutos. Num caso de
hipoglicemia grave ndo é possivel aguardar esse tempo, e uma revisdo mostrou que os casos
de EW descritos na literatura ndo se instalam agudamente [19]. Ent3o, se a hipoglicemia é
grave e ha risco de déficit de tiamina, vocé deve:

- Infundir imediatamente glicose hiperténica 50% em volume para reverter a hipoglicemia.

- Administrar 100mg de cloridrato de tiamina, via intravenosa lentamente (em ndo menos de
10 minutos) logo apds a glicose, ou via intramuscular, antes ou apos a glicose.

- Se comprovado o déficit vitaminico a vitamina B1 deve ser resposta por varios dias
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Caso a crise convulsiva persista por mais de 5 minutos, o paciente deve ser medicado
imediatamente com uma droga de acdo rdapida que interrompa a crise. As drogas mais
utilizadas para esse fim sdo os benzodiazepinicos.

DROGAS DE PRIMEIRA LINHA PARA TRATAMENTO DIA CRISE EPILEPTICA
1) Diazepam por via endovenosa (0,15- 0,2mg/Kg/dose, maximo de 10mg/dose, a dose pode
ser repetida mais uma vez), nunca usar via intramuscular, ou
2) Midazolam por via IM ou EV (10mg para >40Kg, 5mg para 13-40Kg, a dose pode ser
repetida mais uma vez), ou
3) Diazepam por via retal (0,2-0,5mg/Kg, dose maxima de 20mg por dose), ou
4) Midazolam intranasal ou bucal (usar com aspersor préoprio se possivel).
*Lorazepam é outra opcdo mas ndo esta disponivel no Brasil

A primeira medida terapéutica pode ser administrar por via endovenosa um
benzodiazepinico de acdo rdpida, como o diazepam. A dose intravenosa para adultos é de 10-
20 mg. Em criancas, a dose deve ser de 0,2-0,5 mg/kg. As doses intravenosas de diazepam em
bolo devem ser administradas de forma ndo diluida. Nunca administre diazepam por via
intramuscular porque a droga cristaliza e ndo é absorvida. O diazepam é facil de administrar e
é bastante eficaz, porém, pode causar depressdo respiratéria e tem um efeito fugaz de curta
duracdo, por isso, pode nao funcionar se o quadro for de crises reentrantes

Uma parte dos pacientes podem evoluir sem resposta ao tratamento inicial com essas
drogas de primeira escolha, ou entdo, podem apresentar crises convulsivas recorrentes
mesmo apds o tratamento inicial. Os benzodiazepinicos utilizados no tratamento da crise
epiléptica tém uma agao anticonvulsivante rdpida, mas de curta duragdo. Entdo se a crise nao
responde ao tratamento inicial, ou se as crises recorrem, estd indicado utilizar medicagbes
antiepilépticas com acdo mais prolongada.

DROGAS DE SEGUNDA LINHA PARA TRATAMENTO DA CRISE EPILEPTICA
1) Fenitoina por via endovenosa (15-20mg/Kg, maximo de 1500mg/dose, dose Unica, diluida
em SF0,9%, infundida na velocidade méaxima de 50mg/minuto pelo risco de flebite, arritmia
cardiaca e hipotensao)
2) Acido Valpréico por via endovenosa (40mg/Kg, maximo de 3000mg/dose, dose Unica)
*Fenobarbital endovenoso seria outra opgdo mas nao esta disponivel no Brasil

A principal opc¢do farmacolégica de segunda linha é a Fenitoina. Ela deve ser
administrada em adultos por via intravenosa, na dose de 15-20 mg/kg e na velocidade méaxima
de 50mg/minuto. A diluicdo da fenitoina leva a sua rapida precipitacdo, formando cristais que
aderem aos equipos e com isso ocorre reducdo na concentracdo da substdncia em solugdo. O
ideal é infundir a droga sem diluir em bomba de infusdo, Se o volume total a ser administrado
é pequeno, como em criangas pequenas, € melhor diluir a droga em SF0,9% do que em SG5%
ou agua destilada e infundir imediatamente apds a diluicdo. A infusdo de fenitoina traz risco de
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hipotensao e arritmia cardiaca, entdo o paciente deve ser monitorado. Outro efeito colateral é
a flebite da veia periférica.

Outras alternativa sdo a injegdo intravenosa de Fenobarbital (dose de 10-20 mg/kg,
infundido na velocidade de 50 a 100 mg/minuto), oou o acido valprdico (30-60 mg/kg em
bolo). Mas essas drogas ndo estdo disponiveis regularmente no Brasil.

Caso o paciente ainda persista em crise apds ser medicado com as medicacdes de
segunda linha, entdo ele deve ser transferido para receber cuidados intensivos, de receber
intubacdo orotraqueal, e ser medicado com medica¢Ges de infusdo continua para controle da
crise.

DROGAS DE TERCEIRA LINHA PARA TRATAMENTO DA CRISE EPILEPTICA
1) Midazolam por via endovenosa
2) Tiopental por via endovenosa (barbiturico de meia-vida curta)
3) Propofol por via endovenosa

Sempre que um paciente teve uma crise epiléptica pela primeira vez, especialmente
do tipo generalizada com manifestacGes motoras tipo tonico-clonicas, ele deve ser conduzido
a um servico de emergéncia. Isso para que figue em observacdo, eventualmente com um
acesso venoso disponivel, para caso seja necessario, possa receber tratamento se a crise
recorrer. Também para que a possivel etiologia do problema seja determinada. Se a crise
convulsiva ocorre em um paciente epiléptico, que eventualmente tem crises mesmo durante o
tratamento com drogas antiepilépticas, pode n3do ser necessario que ele seja conduzido ao
servico de emergéncia. Se um paciente chega ao PS em crise persistente ou em status
epilepticus, a sequéncia de tratamento deve ser a mesma, obviamente aplicando a droga
antiepiléptica o mais rapidamente possivel.

O tratamento ambulatorial da epilepsia

A epilepsia é uma doenga crénica que pode causar grande repercussao na vida do
paciente, aumentando o risco para acidentes e ferimentos, além disso esta associada a um
maior risco para apresentar problemas psiquidtricos e ha um aumento no risco de morte [1-3].
O tratamento da epilepsia tem como objetivo reduzir ou eliminar a recorréncia das crises
epilépticas e melhorar a qualidade de vida dos pacientes, e se baseia principalmente no uso de
drogas antiepilépticas (DAE) que reduzem a ocorréncia das crises. Por outro lado, essas drogas
requerem adesdo irrestrita ao esquema de tratamento e podem causar efeitos colaterais
significativos em até 1/3 dos pacientes. O clinico deve levar em consideragdo esses aspectos
fundamentais para decidir sobre indicar ou ndo o tratamento para um paciente com epilepsia.

Ha um consenso de que o tratamento com DAE deve ser instituido para a grande
maioria dos pacientes apds o diagndstico de epilepsia. Agora com as recomendacdes de 2017,
com a possibilidade de diagnosticar epilepsia apés uma primeira crise, a decisdo é
individualizada, e cabe ao clinico, junto com o paciente e familiares, decidirem sobre o inicio
ou ndo do tratamento.

Sabemos que apds uma primeira crise ndo-provocada, cerca de 50% dos pacientes tera
uma recorréncia em até 5 anos, e que a maioria das crises recorre no primeiro ano [16]. Varios
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estudos apontam que ao iniciar o tratamento medicamentoso apds uma primeira crise, ocorre
uma redugdo no risco de ocorrer uma nova crise nos préximos 2 anos. Porém, o risco de
apresentar crises mais tardiamente nao é diferente para quem iniciou o tratamento logo
depois da primeira crise ou apenas depois da recorréncia das crises. Entdo, parece que o
tratamento mais precoce, logo depois da primeira crise, ndo traz tanto beneficio em longo
prazo. Por isso a indicacdo do inicio do tratamento deve ser individualizada.

Como vimos, cabe ao clinico estimar o risco de recorréncia da crise epiléptica apds
uma primeira crise ndo-provocada. Como vimos, a AAN* revisou e definiu os principais fatores
gue aumentam o risco da crise epiléptica recorrer [16].

*Academia Americana de Neurologia (AAN) apontou que os fatores que mais
comprovadamente implicam maior risco do individuo ter uma nova crise epiléptica seriam
[15]:

a) Ter um histérico de um insulto cerebral prévio como traumatismo craniano ou AVC,

b) Ter um EEG com anormalidades epileptiformes

c) Ter alguma anormalidade significativa nos exames de neuroimagem

d) Ter tido a crise epiléptica durante o sono

A decisdo sobre ndo iniciar tratamento apds a primeira crise epiléptica ndo-provocada
fica um pouco mais facil se houver evidéncias de que ela possa ter ocorrido em virtude de
algum fator desencadeante, ou seja, se for uma crise possivelmente provocada e ndo
espontanea

N3do devem ser diagnosticados com epilepsia os pacientes que tiveram crises provocadas,
porque ha baixo risco de recorréncia das crises na auséncia do fator precipitante, como por
exemplo em:

- Crises febris em criancas de 6 meses a 5 anos

- Crises por abstinéncia de alcool ou drogas

- Crises em disturbios metabdlicos (sddio, calcio, magnésio, glicose, oxigénio)

- Crises toxicas (reagdes a drogas ou intoxicacao)

- Sincope convulsiva

- Convulsdo aguda apds concussao cerebral

- Crises na PRIMEIRA SEMANA apds trauma craniano, infec¢do, AVC, hematoma subdural, etc.

Os pacientes que apresentaram mais de 2 crises epilépticas ndo-provocadas tém um
alto risco para a recorréncia das crises (>70%). Nesses casos entdo, ndao ha muita ddvida em
indicar o tratamento com DAE para a grande maioria dos casos.

As drogas antiepilépticas (DAE)

As DAE ndo exercem um efeito especifico sobre as bases etioldgicas da epilepsia, elas
apenas reduzem os fendbmenos neurofisioldgicos envolvidos com a génese das crises. Ou seja,
tém apenas um efeito sintomatico. Elas sdo indicadas para o evitar o aparecimento das crises e
também porque, como regra geral, quanto mais duradouras e frequentes forem as crises
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epiléticas, pior serd o progndstico de controle das crises epilépticas. Ou seja, quanto mais
crises tem um paciente, maior a chance delas recorrerem.

O tratamento com DAE deve ser instituido sempre em monoterapia, ou seja, o clinico
deve preferencialmente utilizar apenas uma DAE em doses efetivas. Ela deve ser escolhida
considerando, entre outros fatores, o tipo de crise epiléptica. A droga escolhida deve ter a
dose ajustada gradativamente, com o objetivo de eliminar a ocorréncia das crises. A dose
maxima a ser atingida pode ser inicialmente definida pelas doses habitualmente
recomendadas. Mas o clinico pode decidir usar doses mais elevadas se ndo houver controle, e
entdo, pode usar como parametro para a dose maxima possivel o aparecimento de efeitos
colaterais intolerdveis. Outra alternativa é utilizar as medidas da concentracdo sérica das DAE
para definir a dose terapéutica mdéxima da droga. Para isso, observam-se os niveis séricos
terapéuticos recomendados.

Se apos a introducdo da primeira DAE em dose efetiva ndo houver controle das crises,
ela deve ser substituida por outra droga que também deve ser utilizada em monoterapia. A
segunda droga deve ser inicialmente utilizada simultaneamente a droga original, que depois
sera descontinuada gradativamente. A escolha da DAE deve se basear fundamentalmente na
sua eficacia sobre o tipo de crise apresentada pelo paciente. Porém, deve também considerar
a provavel adesao do paciente ao esquema posoldgico e o risco e tipos de efeitos colaterais.
Casos dificeis de controlar devem ser manejados por especialistas. O uso de DAE em
combinacdo ou politerapia, deve ser indicada apenas em circunstancias especiais.

Tabela. Indicagdo dos antiepilépticos segundo o tipo de crise

. . Drogas de primeira | Drogas de segunda | Drogas que devem
Tipo de crise . . .
linha linha ser evitadas
Carbamazepina o
) ) ) . Fenitoina
Crises focais evoluindo ou Oxcarbazepina .
. ) - . Fenobarbital
ndo para crises Acido valpraico .
. o Topiramato
generalizadas Lamotrigina
Levetiracetam
Carbamazepina
Crises generalizadas com Oxcarbazepina Fenitoina
manifestacdes motoras Acido valpréico Fenobarbital
(tonico-clonicas, etc) Lamotrigina
Levetiracetam
. Carbamazepina
- L. Topiramato .
. .. Acido valpréico Oxcarbazepina
Crises de Auséncia o Clonazepam .
Lamotrigina Gabapentina
Clobazam
o Carbamazepina
- L. Lamotrigina .
. . Acido valpréico Oxcarbazepina
Crises Mioclonicas . Clonazepam .
Topiramato Gabapentina
Clobazam
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Lamotrigina e levetiracetam sdo as drogas de primeira escolha para crises epilépticas do idoso;

a) Lembrar que em mulheres as DAE alteram aspectos hormonais, podem ser teratogénicas (valproato),
sdo encontradas no leite materno, reduzem os niveis de anticoncepcionais orais
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Dose

Dose

N2 de

Dose inicial i .. InteragGes .
DROGA habitual maxima tomadas . ¢ Efeitos adversos
P medicamentosas
diarias
(mg/dia)  (mg/dia) (mg/dia)
Leucopenia (monitorar),
Jconcentracdo plasmaticada  hiponatremia (monitorar),
Carbamazepina 100-200 400-1600 2000 2-3 maioria dos antiepilépticos e sonolencia, ataxia, diplopia,
contraceptivos orais nduseas, erupcio cutanea,
hepatotoxicidade (monitorar)
Clobazam 10 10-30 60 1-2 Sonoléncia
Clonazepam 0,25 0,5-4 8 1-2 Sonoléncia
L 0 i, g, st
Fenitoina 100-200 200-300 450 1-2 . ) priepticos, gengival, acne, hirsutismo,
antidepressivos e S x .
X . lentiddo psicomotora, osteoporose
contraceptivos orais
Yeoncentracdo plasmatica da Sonoléncia, lentiddo psicomotora
Fenobarbital 50-100 100 200 1 maioria dos antiepilépticos e =nela, 'entiaso p !
- . sedacdo, irritabilidade
contraceptivos orais
. . - . Erupgdo cutanea (tende a ser mais
Lamotrigina N3o afeta o metabolismo de
& 12,5-25 100-400 800 2 ! grave), nduseas, insonia
outras drogas N . .
alucinag@es, pancitopenia.
Menos interagdes mas
Oxcarbazepina 150-300 900-1200 3000 2 dconcentragio plasmatica Semelhante a carbamazepina
contraceptivos orais
Cefaleia, sedagdo, perda de
memdria, glaucoma, perda de
. , ansiedade, d o,
Topiramato 25-50 100-200 600 2 Nenhuma peso, ansiedade, depressao,
parestesias, calculo renal (ndo
prescrever se antecedentes
presentes)
Sedagdo, anorexia, irritabilidade,
Levetiracetam 500-1000 1000-3000 3000 2 Nenhuma nervosismo, tontura, diplopia,
cefaleia, vomitos
~ " Ganho de peso, trombocitopenia,
Tconcentragio plasmatica da L L
maioria dos antiepilépticos disturbios menstruais, sindrome
Valproato e do ovario micropolicistico
P 250-300 600-1500 3000 2-3 Jconcentracio plasmatica da P ’

Divalproato

fenitoina e oxcarbazepina e
dos contraceptivos orais

tremores, queda de cabelo,
hepatotoxicidade (monitorar
enzimas)
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Outras terapias

Cerca de 1/3 dos casos de epilepsia sdo refratarios ao tratamento com as DAE.
Para esses casos podem ser indicados tratamentos alternativos.

O tratamento cirurgico da epilepsia, se baseia primariamente no principio na
excisdo da darea epileptogénica no cértex cerebral. Esse tratamento costuma ser
indicado em pacientes que apresentam epilepsias focais secundarias, que sdo causadas
por lesGes corticais ou areas epileptogénicas bem definidas como causa das crises. E,
além disso, que estejam em dreas que podem ser excisadas sem causar déficits
neuroldgicos importantes. A epilepsia do lobo temporal por esclerose hipocampal é o
protoétipo das indicagdes para o tratamento cirdrgico. Os resultados do tratamento
podem ser excelentes nos casos com indicagdo precisa.

Outras vezes, o tratamento cirurgico da epilepsia é indicado apenas como um
tratamento paliativo, e tem como objetivo principal reduzir a propagacao das crises
epiléticas, reduzindo especialmente sua gravidade. Esse tipo de intervencdo é mais
indicado nas encefalopatias epilépticas graves da infancia. Nessas cirurgias geralmente
realizam-se multiplas ressec¢des subpiais, ou calosotomia (corte do corpo caloso) ou a
hemisferectomia. Esse tipo de tratamento é indicado apenas em casos extremamente
graves, como recurso de excegao.

A estimulagdo do nervo vago é outro tratamento complementar e alternativo, e
é feito com o implante de um estimulador que fica conectado ao nervo vago e emite
uma estimulagao elétrica continua ao nervo, como um marca-passo. O procedimento
produz resultados modestos, reduzindo em cerca de apenas 10-15% a frequéncia das
crises.

Outra terapia alternativa é a dieta cetogénica, baseada no consumo exclusivo
de calorias obtidas somente de proteinas e gorduras, gerando um estado crénico de
cetose. Embora de pouca eficacia na maioria dos casos, em alguns pacientes,
especialmente em criancas encefalopatas, ela pode contribuir muito para o controle,
ou a reducao significativa do numero e a gravidade das crises. O mecanismo de a¢ao
desta dieta ndo é bem conhecido, podendo envolver modificagbes metabdlicas em
sistemas enzimaticos e no metabolismo intermediario neuronal, que contribuem para
a estabiliza¢do de circuitos hiperexcitaveis.

A descontinuac¢ao do tratamento antiepiléptico

A decisdao sobre quando interromper o uso das DAE é sempre dificil, pois a
recorréncia das crises pode ter consequéncias sérias (no trabalho, na direcdo de
veiculos, na operacdo de maquinas, etc.). Para se cogitar a interrup¢do do tratamento,
é recomendado que os pacientes estejam sem crises por pelo menos dois ou trés anos.
Deve-se avaliar o risco para recorréncia e o possivel impacto disso na vida do paciente.
O risco de recorréncia é maior para aqueles pacientes com epilepsias sintomaticas e
com comprometimento neuroldgico, além daqueles que ainda tém alteracdes no EEG.
Nas epilepsias idiopaticas que sabidamente entram em remissdo, como a Epilepsia
Benigna da Infancia — forma rolandica, a retirada das drogas é a regra, apds o tempo
de remissdo das crises que ocorre em torno de 1 a 2 anos, nos casos em que O
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tratamento chegou a ser instituido. Nas auséncias infantis, também ocorre a remissao
completa das crises na maioria dos casos, e a suspensao da medicacao é frequente.
Isso pode ser feito quando ndao hd mais crises e o paciente esteja numa idade em que
essa epilepsia costuma remitir, e se o EEG n3do evidenciar retorno dos padrdes
anormais de descargas vistas na fase ativa da epilepsia.

A retirada das DAE deve sempre ser lenta e gradual.

Tratamento das comorbidades

Os pacientes com epilepsia podem apresentar simultaneamente diferentes
problemas psiquiatricos, especialmente do tipo ansiedade e depressdo, e também
problemas cognitivos, que podem refletir, especialmente nos mais jovens, em
dificuldades de aprendizado. Essas comorbidades ndao devem ser desprezadas, e
devem ser tratadas adequadamente e com atencgao.

Aspectos importantes sobre a epilepsia nas mulheres

O uso de DAE por mulheres epilépticas no primeiro trimestre da gravidez esta
associado a maior risco fetal para malformagdes ao nascimento [3]. A incidéncia é de
6% a 8%, que é o dobro do risco observado na populacdo geral, que é de 3% [2].
Apesar desse risco, muitas mulheres epilépticas gravidas ndao poderdo interromper o
uso dessas drogas. A ocorréncia de crises epilépticas ndo controladas durante a
gravidez traz riscos importantes ao feto, e a gravidez pode provocar um aumento na
frequéncia das crises epilépticas. Entdo, o clinico deve optar por tratar essas pacientes
com DAE que oferecem o menor risco, de preferéncia em monoterapia, e com as
menores doses efetivas. O acido valprdico e o divalproato sdo as drogas associadas ao
maior risco de teratogenicidade, e se possivel, ndo devem ser usadas em epilépticas
gravidas. E importante instituir a suplementacio de &cido félico como terapia
preventiva.

A maioria das DAE s3o eliminadas no leite materno. Drogas como o
fenobarbital podem causar na crianga sonoléncia, agitacdo e até abstinéncia quando se
interrompe a amamentacdo. Porém, em geral, os beneficios globais da amamentacao
superam os riscos de interrompé-la por simplesmente tratar-se de uma mae em uso
dessas drogas.

Outro aspecto a ser considerado em mulheres, é que as crises epilépticas, assim
como as DAE, podem provocar anormalidades nos horménios sexuais. As mulheres
com epilepsia apresentam mais irregularidades menstruais e ciclos anovulatérios e
apresentam com mais frequéncia a sindrome do ovario micropolicistico.

Além disso, varios antiepilépticos reduzem os niveis séricos dos contraceptivos
orais e reduzem sua eficacia no controle das crises (oxcarbazepina, carbamazepina,
acido valprdico, fenitoina, fenobarbital), enquanto por outro lado, o uso de
contraceptivos orais pode reduzir o nivel sérico da lamotrigina .
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