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RESUMO: Objetivos: A epilepsia ¢ uma das doengas neurologicas
que ocorre com maior frequéncia. Devido a alta incidéncia e
prejuizos advindos da falta de controle das crises faz-se necessario
o conhecimento das peculiaridades da epilepsia a fim de promover
ao paciente a intervencdo adequada. O presente estudo visou
descrever a atualizacdo sobre defini¢des, tipos de epilepsia,
classificagdes etiologicas, diagndstico, principais tratamentos
farmacologicos e alternativos. Métodos: Trata-se de uma revisao
integrativa da literatura com carater descritivo. Realizou-se uma
busca nas bases de dados como SciELO, LILACS, MEDLINE
e pesquisa complementar em livros sobre epilepsia e drogas
antiepiléticas. Resultados: Foram selecionados 48 artigos e 6
livros na pesquisa que correspondiam ao objetivo proposto. Os
artigos analisados equivalem aos anos de 2001 a 2017. Conclusdo:
Por meio da defini¢ao do tipo de crise epilética e a identificacdo
da causa ¢ possivel delinear o tratamento apropriado, conduzido
de acordo com a singularidade e a resposta de cada paciente,
promovendo dessa forma, uma escolha terapéutica satisfatoria e
melhoria da qualidade de vida, minimizando ou mesmo excluindo
danos.

Descritores: Epilepsia; Anticonvulsivantes; Crises epiléticas.

ABSTRACT: Purpose: Epilepsy is one of the most frequent
neurological diseases. Due to the high incidence and damages
caused by the lack of control of the seizures, it becomes
necessary to have knowledge about the peculiarities of epilepsy
in order to promote for the patient an adequate intervention. The
present study aimed to describe the update on definitions, types
of epilepsy, etiological classifications, diagnostic, highlight the
pharmacological and alternatives treatments. Methods: This is an
integrative review of the literature with a descriptive character.
A search was made in the databases as SciELO, LILACS,
MEDLINE and complementary research in books on epilepsy
and antiepileptic drugs. Results: Were selected 48 articles and 6
books in the research that corresponded to the proposed objective
describing the updates on epilepsy. The articles analyzed are
equivalent to the years 2001 to 2017. Conclusions: By defining the
type of epileptic seizures and identifying the cause, it is possible
to delineate the appropriate treatment, conducted according to
the singularity and the response of each patient, thus promoting
a satisfactory therapeutic choice and improvement in quality of
life, minimizing or even excluding damages.

Keywords: Epilepsy; Anticonvulsants; Epileptic seizures.
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INTRODUCAO

Desde o inicio da humanidade ha relatos de
epilepsia. O termo foi atribuido ao significado
ser “tomado, atacado, possuido”, sendo referido pela
primeira vez na Grécia. Pela falta de conhecimento acerca
da doenga, os gregos e diversos povos relacionaram a
epilepsia a possessdes espirituais, trazendo uma falsa crenga
e misticismo que infelizmente perduram até o momento
atual', embora ja houvesse a descri¢do de Hipocrates sobre
a doenga em um dos livros da escola hipocratica intitulado
Da Doenca Sagrada, dissociando-a de uma origem divina,
sagrada ou demoniaca, afirmando que o cérebro era
responsavel por essa afec¢io’.

No século XIX, pelos avangos da neurofisiologia,
a epilepsia comegou a ser vista pela comunidade cientifica
como uma doenga de origem cerebral. Um dos pioneiros,
John Hughlings Jackson, neurologista britanico propds
uma base anatomica e fisioldgica organizada para a
hierarquia e localizag¢do das fungdes cerebrais, contribuindo
significativamente para a busca no tratamento e a
compreensao de que se tratava de uma doenga e ndo de uma
atribuig@o espiritual a qual leva até hoje a discriminag@o
e estigmatizagao'.

A epilepsia ¢ definida pela hiperatividade neuronal e
circuitos cerebrais levando a descargas elétricas excessivas
e sincronicas. Apresenta-se de diversas formas: descargas
interictais eletroencefalograficas podendo estender-se
causando as crises epiléticas e, em casos mais graves, as
crises prolongadas ou repetidas em intervalos mais curtos
caracterizando o estado de mal epilético®. Se uma crise
convulsiva surge em decorréncia de causas agudas como
traumatismo cranioencefalico, altera¢ao hidroeletrolitica ou
doenga concomitante, ndo ¢ classificada como epilepsia,
mas sim como crise convulsiva provocada®.

Para ocasionar a geracao de crises sa0 necessarios:
o desequilibrio entre excitagdo e inibi¢do do cérebro
relacionado ao disparo neuronal e descargas excessivas de
potencial de a¢do; o descontrole do potencial da membrana
neuronal e a sincronizacdo das células nervosas.

O fendmeno epilético pode ser originado num ponto
de um ou ambos os hemisférios cerebrais (crises focais), ou
ter origem em uma parte que abrange os dois hemisférios do
cérebro (crises generalizadas). As crises focais iniciam em
um foco com as descargas neuronais excessivas ¢ podem
partir para ambos os hemisférios, evoluindo para crises
generalizadas'>.

De acordo com a classificacdo da International
League Against Epilepsy (ILAE) em 2017, ha seis grupos
etioldgicos para as epilepsias: genético, estrutural,
infeccioso, metabdlico, imune e desconhecido. Genético,
quando a epilepsia ¢ resultado direto de uma mutagdo
genética definida ou presumida; estrutural, se refere a
anormalidades visiveis em estudos de neuroimagem;
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infeccioso, no qual o processo infeccioso resulta em
epilepsia e ndo em crises provocadas na condicdo de
infeccdo aguda como meningite e encefalite; metabolico,
quando a epilepsia é o resultado direto de um distirbio
metabodlico conhecido ou presumido. Causas metabdlicas
se referem a manifestagdes ou alteragdes bioquimicas
como erros inatos do metabolismo. Causa imune quando
ha evidéncia de uma inflamacdo imunomediada no sistema
nervoso central e causa desconhecida quando a etiologia
nao foi definida®.

Segundo Shorvon’, houve maior énfase na
categorizagao do tipo de crise de epilepsia do que na
etiologia, mesmo com a classificacdo etiologica realizada
pela ILAE. Nao houve uma distingdo especifica das
diversas classes de etiologia, sendo estas, primordiais
para eficdcia no tratamento, avaliagdo do prognostico e
evolugao clinica.

Cerca de 30% dos portadores de epilepsia, mesmo
com a defini¢do da causa estabelecida, ndo obtém um
controle adequado das crises com a terapia farmacologica
disponivel, apresentando epilepsia refrataria. A falta de
controle das crises epiléticas pode trazer aos pacientes,
prejuizos cognitivos, motores, psicologicos e sociais®*!0,
Tais fatores influenciam diretamente no processo de
saude e doenca desses individuos trazendo consequéncias
que acabam sendo a causa de novos transtornos. Em
vista disso torna-se necessario o conhecimento sobre as
particularidades da epilepsia para interven¢do adequada.
O estudo objetiva descrever a atualizagdo sobre epilepsia
e principais tratamentos farmacologicos e alternativos.

METODOS

Trata-se de uma revisdo integrativa sobre atualizagdo
da epilepsia, abordando as definigdes, tipos, classificagdes
etiolodgicas, tratamento farmacoldgico e alternativo,
publicados em bases de dados eletronicas previamente
selecionadas e livros sobre epilepsia. Foram consultadas
como fonte de dados as bases Scientic Eletronic Library
Online (SciELO), Literatura Latino-Americano e do Caribe
em Ciéncias da Satude (LILACS), Medical Literature
Analysis And Retrieval System Online (MEDLINE), sendo
utilizados os descritores: Epilepsia; Anticonvulsivantes;
Crises epiléticas.

Os artigos selecionados através da leitura dos
resumos obedeceram aos critérios de inclusdo, a saber:
estudos realizados como tema central a epilepsia, novas
definic¢des, classificagdes e tratamentos da epilepsia,
publicados no periodo de 2001 a 2017. Para os resultados
das buscas, realizou-se a leitura dos titulos dos estudos
encontrados ¢ foram excluidos os que ndo estavam
relacionados ao tema ou periodo de tempo pré-estabelecidos
bem como os que o texto na integra ndo estavam disponiveis.



RESULTADOS E DISCUSSAO

Apbs a busca foram encontrados 152 artigos, 48
destes foram utilizados para compor esta pesquisa. Na
selecdo dos artigos optou-se pelos que estavam diretamente
relacionados aos critérios de inclusdo e que atendiam ao
objetivo proposto. Para complementar a pesquisa, foram
selecionados 6 livros com abordagem em epilepsia e drogas
antiepiléticas.

Incidéncia e prevaléncia da epilepsia

A epilepsia ¢ uma das doengas neurologicas que
ocorre com maior frequéncia. Acomete aproximadamente
1% da populagdo mundial e a incidéncia dessa patologia
varia de acordo com idade, sexo, raga, tipo de sindrome
epiléptica e condi¢des socioecondmicas. H4 uma maior
prevaléncia nos paises em desenvolvimento comparada
aos paises desenvolvidos, em torno de 1,5 a 2,0% de casos
a mais''.

Sobre a predominancia de epilepsia em paises
desenvolvidos destacam-se na infancia, as epilepsias
idiopaticas e advindas dos disturbios do desenvolvimento, e
na populacao idosa predominam os processos degenerativos
e vasculares. Ja nos paises em desenvolvimento, a maioria
dos casos esta relacionada a causas infecciosas, parasitarias
e traumatismos cranioencefalico, o que reflete diferencas
etiologicas®.

Estima-se que no Brasil sejam diagnosticados 340
mil novos casos de epilepsia por ano, havendo 1,8 milhao de
pacientes com epilepsia ativa e que pelo menos 9 milhdes de
pessoas ja apresentaram crise epilética alguma vez na vida®.

Ha uma especial atengao na faixa etéria infantil e
adolescéncia, pois a epilepsia costuma ter maior incidéncia
e prevaléncia nestas idades. As criangcas com menos de
um ano constituem uma populacao de especial risco, com
incidéncia de crises que podem atingir 5/1.000 nascidos
vivos no periodo neonatal'?.

Classificacio das crises epiléticas, epilepsias e sindromes
epiléticas

A epilepsia ¢ considerada como uma doenga e
ndo como um transtorno, desordem cerebral a qual era
denominada anteriormente. A defini¢ao de epilepsia passou
a ser caracterizada por uma das seguintes condi¢des: pelo
menos duas crises ndo provocadas (ou duas crises reflexas)
ocorrendo em um intervalo superior a 24 horas; uma crise
ndo provocada (ou uma crise reflexa) e a probabilidade
de ocorréncia de futuras crises, estimada pelo risco de
recorréncia geral, que ¢ de pelo menos 60%, depois de
duas crises ndo provocadas ao longo dos proximos dez
anos, além de diagnodstico de uma sindrome epiléptica'.

Na classificag@o da epilepsia, o médico deve iniciar
estabelecendo o tipo de crise, posteriormente, o tipo de
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epilepsia do paciente e, em muitos casos, sera possivel
identificar uma sindrome epilética especifica. Ainda
complementando o diagndstico, deve-se ter como objetivo
determinar a etiologia da epilepsia, para obter tratamento
e prognostico adequados!®.

Tipos de crise epiléticas

A ILAE de 2017 estabeleceu uma classificacao
revisada basica e expandida dos tipos de crises, com
divis@o em crises de inicio focal, de inicio generalizado ou
crises de inicio desconhecido. Classificadores especificos
motores ¢ ndo motores podem ser adicionados. O que difere
a classificagdo basica da expandida ¢ que esta apresenta as
subcategorias especificas em crises com sintomas motores
¢ ndo motores. A escolha de uma em relagdo a outra ird
depender dos detalhes que se pretende obter®.

As crises focais sdo opcionalmente subdivididas
em crises perceptivas e crises com comprometimento
da percepgdo, termos estes que substituem os anteriores
como crises parciais simples e complexa, respectivamente.
Baseada na classificagdo de 1981 e expandida em 2010, a
nova classificacdo da ILAE de 2017 eliminou os termos
anteriormente definidos como crises parciais simples,
complexa, discognitivo, psiquico e secundariamente
generalizado, sendo este ultimo, substituido por crises
focais com progressdo para tonico-clonicas bilaterais.
Foram incluidos novos tipos de crises focais (automatismos,
parada comportamental, hipercinética, autonoémica,
cognitiva e emocional); foi decidido que as crises atonicas,
clonicas, espasmos epiléticos, mioclonicas e tonicas podem
ter uma origem tanto focal quanto generalizada®.

Na versao expandida para classifica¢do das crises,
as focais foram divididas com inicio motor ¢ ndo motor.
As crises com inicio motor sdo: Automatismos, Atonica,
Clonica, Espasmos epiléticos, Hipercinética, Mioclonica
e Tonica. De inicio ndo motor sdo: Autonémica, Paragem
de atividade Cognitiva, Emocionais e Sensoriais. As crises
focais com ou sem alteragdo do estado de consciéncia
podem ser caraterizadas adicionalmente ¢ de forma
opcional por um dos sinais/sintomas motores ou nado
motores, considerando o primeiro sinal ou sintoma que
tenha maior relevancia, exceto as crises focais com paragem
de atividade, a qual essa caracteristica ¢ o aspeto dominante
ao longo de toda a crise. Nas crises focais pode omitir-se
o estado de consciéncia quando este ndo ¢ conhecido ou
nao aplicavel, classificando-se a crise a partir das suas
carateristicas motoras ou ndo motoras. Por regra, nas crises
atonicas e espasmos epiléticos ndo se especifica o estado
de consciéncia®.

As crises generalizadas dividem-se em crises
motoras e ndo motoras. Pela versdo expandida as crises
motoras sdo: Tonico-clonica, Clonica, Tonica, Mioclonica,
Mioclonica-tonica-clonica, Atdonica e Espasmos epiléticos.
Nao motoras: (Auséncia) Tipica, Atipica, Mioclonica e
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Mioclonia palpebral, sendo esta tiltima descrita como nao
motora por ser a carateristica mais significativa das crises
de auséncias®. Raramente crises com mioclonias palpebrais
tém origem focal'®. As outras divisdes sdo mantidas pela
classificacao de 1981, acrescentando as crises mioclonico-
atonicas ocorridas na sindrome de Doose!®, habituais
na epilepsia mioclonico-atonica, crises mioclonicas-
tonico-clonicas comuns na epilepsia mioclonica juvenil?,
auséncias mioclonicas e as auséncias com mioclonias
palpebrais descritas por Jeavons!'®.

As crises de inicio desconhecido podem ser
nomeadas como ndo classificaveis ou com carateristicas
adicionais pela versao expandida incluindo motora (tonico-
clonica e espasmos epiléticos) e ndo motora (paragem
de atividade). Sao referidas como nao classificaveis em
situagdes que nao pode ser determinado o inicio da crise,
nos casos em que o paciente estivesse dormindo por
exemplo, em que nao foi possivel definir se o inicio da crise
tonico clonica que estava em evolugdo era focal. Uma crise
de inicio desconhecido pode ser posteriormente classificada
como focal ou generalizada®.

Caracterizacio das crises focais

Crises cognitivas implicam alteragdes da linguagem
ou de outras fungdes no dominio da cogni¢@o ou a presenga
de sintomas positivos como déja vu, alucinagdes, ilusdes ou
distor¢des da percepgdo. As crises emocionais envolvem
ansiedade, medo, alegria ¢ outras emog¢des ou aparéncia de
efeito sem emogdes subjetivas associadas®.

As crises autonOmicas sdo caracterizadas por
fendomenos autondémicos, que podem envolver fungdes
cardiovasculares, gastrointestinais, vasomotoras ¢
termorreguladoras. Os exemplos incluem palpitacdes,
nausea, fome, dor no peito, vontade de urinar ou defecar,
arrepios, sensagdes sexuais, sensacdo de calor ou frio,
piloerecdo, palidez, taquicardia ou bradicardia/assistolia,
vermelhidao, alteragdes na pupila e lacrimejamento'®.

Crises hipercinéticas compreendem movimentos
violentos, bruscos ¢ de pedalagem. E a paragem de
atividade ¢ em que a cessacdo de atividade é o aspeto
dominante ao longo de toda a crise®.

Os automatismos tendem a ser movimentos
coordenados e repetitivos mimetizando movimentos
voluntarios. Na maioria das vezes estdo associados ao
comprometimento da consciéncia e amnésia posterior. Sao
exemplos: automatismos orais como mastiga¢do, ranger
de dentes, franzir labios; manual ou pedal, apresentam
componentes distais bilaterais ou unilaterais como mexer,
bater, manipular movimentos; gestual, com movimentos
desastrados ou exploratdrios com a mao, direcionados para
siou para o ambiente; mimica, com expressoes faciais como
o medo; vocal, com gritos; verbal, com palavras ou frases
curtas; gelastico, com explosdes de riso; hipercinético, com
movimento de pedalada e hipocinético tendo interrupgao/
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reducdo da atividade motora em andamento®.

Deve-se ter em mente que as crises atonicas,
clonicas, espasmos epiléticos, miocldnicas e tonicas podem
ter origem tanto focal quanto generalizada®. Estas estdo
descritas a seguir.

Caracterizacio das crises generalizadas

Crises tonico clonicas (grande mal) sdo
caracterizadas pela perda subita da consciéncia, com
contragdo tonica e posteriormente clonica dos quatro
membros, ocorrendo apneia, liberagdo dos esfincteres e
sialorreia?!.

Nas auséncias tipicas (pequeno mal), o paciente
apresenta breves episodios de comprometimento da
consciéncia com manifestagdes motoras discretas,
automatismos orais ¢ manuais, piscamento, aumento ou
diminuigao do tono muscular e sinais autondmicos de inicio
e término abrupto®.

As auséncias atipicas apresentam um menor
comprometimento da consciéncia, o inicio e o término
sdo menos abruptos e o tono muscular fica frequentemente
alterado?.

Mioclonias palpebrais consistem em contragdes
rapidas das palpebras ao fechamento dos olhos, o que
ocasiona piscamento rapido, acompanhado de desvio
dos globos oculares para cima. Esse fenomeno pode
aparecer de forma isolada ou ser acompanhado de crises
de auséncias muito breves com durag@o de apenas alguns
poucos segundos?!.

Nas crises mioclonicas ocorrem contracdes
musculares subitas e breves, que se parece com choques,
podendo acometer musculos faciais, tronco, extremidade,
musculo ou grupo muscular de forma isolada ou repetitiva®.

A crise mioclonica tonica ¢ seguida de uma crise
tonica. As vezes, uma série de espasmos mioclonicos ocorre
antes do aumento do ténus®.

As crises mioclono-atdnicas sdo encontradas
principalmente em epilepsias da infancia, essas crises
sdo caracterizadas por abalos mioclonicos nos membros
superiores, geralmente em flexdo, seguidos de perda do
tonus muscular com queda da cabega e flexao dos joelhos?!.

Nas crises clonicas, tonicas e atdnicas pode
ocorrer perda da consciéncia com componente clonico
(mioclonias), tonicas (contragdo muscular) e atdnicas
caracterizadas por queda brusca ao solo®.

Nos espasmos epilépticos pode ocorrer flexdo
repentina, extensao ou flexoextensdo de musculos
proximais e tronculares com duragdo de 1-2 segundos,
porém ndo mais que 2 segundos. Os espasmos ocorrem
geralmente em uma série, normalmente ao acordar. Formas
sutis poderdo ocorrer com somente movimento do queixo,
caretas ou acenos de cabeca. Os espasmos podem ser
bilateralmente simétricos, assimétricos ou unilaterais'®.



Tipos de epilepsia

Apds o diagnostico do tipo de crise, 0 passo seguinte
¢ definir o tipo de epilepsia, que inclui epilepsia focal,
epilepsia generalizada, epilepsia focal e generalizada
em conjunto, ¢ também um grupo de epilepsias de tipo
desconhecido. Essa classificacdo tem como objetivos
principais identificar os tipos de crises que sdo mais
provaveis de ocorrer num determinado paciente, o que
desencadeia as crises, o prognostico, incluindo dificuldades
de aprendizagem, défice cognitivo, distirbios psiquiatricos,
assim como o risco de mortalidade e a definicdo de
tratamento'.

As epilepsias focais foram definidas como crises
que inicialmente envolvem apenas um hemisfério cerebral
de forma mais localizada ou difusa nesse hemisfério,
podendo iniciar-se em estruturas subcorticais. Cada tipo
de crise teria um inicio ictal consistente, com padrdo
de propagacdo preferencial, podendo ou nao envolver
o hemisfério contralateral®®. Podem evoluir para crises
generalizadas, as quais ocorrem em redes neuronais
bilateralmente distribuidas que rapidamente se difundem?,
que pela nova classificagdo da ILAE de 2017 teve sua
terminologia substituida por crise focal evoluindo para
tonico clonica bilateral®.

Podem ocorrer varios tipos de crises, incluindo
crises focais com preservagao da consciéncia, crises focais
sem preservacdo da consciéncia, crises focais motoras,
crises focais ndo motoras e crises focais com evolugao para
tonico-clonicas bilaterais'*.

Para o diagndstico de Epilepsia Generalizada, o
eletroencefalograma (EEG) deve evidenciar atividade
epileptiforme de ponta-onda generalizada. O diagndstico
¢ clinico, amparado pelo registo de descargas tipicas
no EEG. Porém ha casos de pacientes que apresentam
crises tonico-clonicas generalizadas e EEG normal, nessa
situacdo, deve haver evidéncia que fortaleca o diagndstico
clinico como por exemplo, abalos mioclonicos e historia
familiar positiva. Individuos com epilepsias generalizadas
podem ter varios tipos de crises incluindo auséncias, crises
mioclonicas, atonicas, tonicas e tdnico-clonicas'*.

Em relagdo as epilepsias com crises focais e
generalizadas combinadas, o diagndstico de ambos os
tipos de crises ¢ feito com bases clinicas, corroborado
pelas descargas no EEG. Registros ictais sdo uteis, mas
nao essenciais. O EEG interictal pode mostrar tanto
espicula-onda generalizada como descargas epileptiformes
focais, mas atividade epileptiforme ndo ¢ exigida para o
diagnostico. Exemplos comuns em que ambos os tipos de
crises ocorrem sdo a Sindrome de Dravet e a Sindrome de
Lennox-Gastaut. J4 a desconhecida ndo apresenta evidéncia
suficiente para caracterizar como focal, generalizada
ou ambas, como por exemplo um paciente com varias
crises tonico clonicas simétricas, sem sinais focalizadores
e registos EEG normais, sdo crises que ndo podem ser
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claramente classificadas até que informagdes permitam
seu diagndstico preciso'.

Sindromes epiléticas

Pelas orientagdes dadas pela ILAE de 2017, apds
definir o tipo de crise epilética e o tipo de epilepsia,
verifica-se a possibilidade de diagnosticar uma sindrome
epilética®. Esta ¢ caracterizada por um conjunto de sinais
e sintomas que comumente ocorrem juntos e podem ser
clinicos (défice intelectual, psiquiatrico, por exemplo) ou
de alteragdes detectadas por exames complementares (EEG,
imaginologia). As sindromes eletroclinicas sdo agrupadas
por idade de inicio e remissdo (quando aplicavel), outros
casos tém em comum, o tipo de precipitantes de crises, a
varia¢do diurna ou mesmo o progndstico. Uma sindrome
epilética nem sempre terd uma correlaciao etiologica
especifica mas podera ter implicagdes na conduta
terapéutica'.

Na classificagdo anterior realizada pela ILAE,
foram descritas todas as sindromes epiléticas eletroclinicas
sendo agrupadas por idade de inicio*. Na classificacdo
atual de 2017, as sindromes foram divididas em dois
grupos: epilepsia generalizada idiopatica e epilepsia focal
autolimitada, porém nesta ultima classificagdo, foram
citadas apenas as principais sindromes'.

Sao descritas a seguir as sindromes eletroclinicas
agrupadas por idade de inicio classificadas pela ILAE de
2010:

e Periodo neonatal: Crises benignas neonatais;
Epilepsia familial benigna neonatal; Encefalopatia
mioclonica precoce e Sindrome de Ohtahara. Lactente:
Crises febris; crises febris plus; Epilepsia benigna do
lactente; Epilepsia familiar benigna do lactente; Sindrome
de West; Sindrome de Dravet; Epilepsia mioclonica do
lactente; Encefalopatia mioclonica em disturbios ndo
progressivos e Epilepsia do lactente com crises focais
migratdrias;

e Infancia: Crises febris; crises febris plus;
Epilepsia occipital precoce da infancia (sindrome de
Panayiotopoulos); Epilepsia com crises mioclonico
atonicas (previamente astaticas); Epilepsia auséncia da
infancia; Epilepsia benigna com pontas centrotemporais;
Epilepsia autossémica dominante noturna do lobo frontal;
Epilepsia occipital de inicio tardio da infancia (tipo
Gastaut); Epilepsia com auséncias mioclonicas; Sindrome
de Lennox Gastaut; Encefalopatia epiletica com espicula
onda continua durante o sono e Sindrome de Landau
Kleffner;

e Adolescente e Adulto: Epilepsia auséncia da
juventude; Epilepsia miocldnica juvenil; Epilepsia com
crises tonico clonicas somente; Epilepsias mioclonicas
progressivas; Epilepsia autosomica dominante com
caracteristicas auditivas; outras epilepsias familiais do lobo
temporal - idade variavel de inicio; Epilepsia familial focal
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com focos variaveis (infancia a vida adulta) e Epilepsias
reflexas;

e Constelacoes distintas/sindromes cirurgicas:
Epilepsia mesial do lobo temporal com esclerose do
hipocampo; Sindrome de Rasmussen; Crises gelésticas
com hamartoma hipotalamico e Epilepsia hemiconvulsao
hemiplegia;

e Epilepsias atribuidas e organizadas por causa
estrutural/metabolica: Malformagodes do desenvolvimento
cortical (hemimegalencefalia, heterotopias, etc.); Sindromes
neurocutaneas (complexo da esclerose tuberosa; Sturge
Weber, etc.); Tumor, infec¢do, trauma, angioma, insulto
ante ou perinatal, acidente vascular cerebral;

e Epilepsias de causa desconhecida®;

As sindromes epiléticas classificadas atualmente
pela ILAE de 2017 sdo as seguintes:

e Epilepsias generalizadas idiopaticas: englobam 4
sindromes epiléticas, as quais sdo a epilepsia de auséncias
da infancia, epilepsia de auséncias juvenil, epilepsia
mioclonica juvenil e epilepsia somente com crises tonico-
clonicas generalizadas (previamente conhecida por crises
tonico-clonicas generalizadas ao acordar, sendo retirado
o termo “ao acordar” pois essas crises podem ocorrer
a qualquer hora do dia. A terminologia “idiopatica” ¢
mantida para as quatro sindromes epiléticas supracitadas,
porém ¢ preciso estar atento, pois na grande maioria das
vezes, essas sindromes tém etiologia genética, devendo
atender ao conhecimento crescente e descoberta de genes
envolvidos em muitas epilepsias. Em casos individuais,
o termo Epilepsia Generalizada Genética pode ser usado
sempre que o médico se sentir confortavel em evocar a
etiologia genética;

e Epilepsias focais autolimitadas: Sdo varias as
epilepsias focais autolimitadas, com ocorréncia tipica
na infancia. A mais comum ¢ a epilepsia autolimitada
com pontas centrotemporais, previamente denominada
“epilepsia benigna com pontas centrotemporais”. Incluem-
se também neste grupo as epilepsias autolimitadas occipitais
da infancia. Tém também sido descritas outras epilepsias
autolimitadas dos lobos frontal, temporal, e parietal, com
inicio na adolescéncia ou até na idade adulta'®.

As sindromes epiléticas que apresentavam a
terminologia “benigna”, como por exemplo, a epilepsia
benigna com pontas centrotemporais, pode estar associada
a efeitos cognitivos transitorios ou duradouros'*. Houve
a substituicdo do termo anterior por “autolimitado” e
“farmacossensivel”, por entender que “benigna” subestima
as consequéncias da doenga®. “Autolimitado” refere-
se a resolugdo espontanea provavel de uma sindrome.
“Farmacossensivel” relaciona-se ao esperado controle
farmacolodgico para sindrome epilética'.

Apos usar elementos para classificar o tipo de
crise, de epilepsia e/ou sindrome epilética, o proximo
passo ¢ definir a etiologia da epilepsia, dada a relevancia
em proporcionar um tratamento direcionado e estabelecer
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o prognodstico. Em paises com baixas condi¢cdes, nem
sempre havera disponibilidade dos recursos que serdo
apoio para uma classificacdo precisa, isso devera ser levado
em consideragdo, embora a classificagdo seja um método
apropriado®.

A historia familiar positiva, exames laboratoriais
como a deteccdo de anticorpos antineuronais ou mutagdes
genéticas auxiliam na etiologia, quando ha condicdes
de realizar. Pela nova classificacdo da ILAE de 2017,
sd0 6 grupos etiologicos: estrutural, genética, infeciosa,
metabolica, imunoldgica e de etiologia desconhecida. A
epilepsia pode ser classificada em mais de uma categoria
etioldgica, um mesmo paciente pode ter uma epilepsia
tanto de origem estrutural quanto genética, como por
exemplo, a esclerose tuberosa. A etiologia estrutural ¢
possivel indicativo para a cirurgia de epilepsia, enquanto a
etiologia genética proporciona o aconselhamento genético e
a consideragao de novas terapias como os inibidores mTOR
(mammalian target of rapamycin)™.

Classificagdes etiologicas das epilepsias

Etiologia estrutural

A etiologia estrutural refere-se a lesdes visiveis na
neuroimagem em que juntamente com achados clinicos
e eletrograficos levam ao entendimento que a alteracao ¢
a provavel causa das crises do paciente!. As etiologias
estruturais podem ser adquiridas como o acidente vascular
cerebral (AVC), traumatismo, infecdo, encefalopatia
hipdéxico-isquémica; ou genéticas como em muitas
malformacgdes do desenvolvimento cortical por exemplo,
uma polimicrogiria pode ser secundaria a mutagcdes em
genes como 0 GPR56%.

Apesar de haver uma base genética para estas
malformagdes, ¢ a anomalia estrutural que determina a
existéncia da epilepsia. Sempre que a etiologia estrutural
tem uma base genética bem definida, como a esclerose
tuberosa poderdo ser usados os dois termos etioldgicos:
estrutural e genético'.

Etiologia genética

Sdo epilepsias que tiveram comprovagido por uma
mutagdo genética ou em que podem ser deduzidas por
uma etiologia genética, em que as crises sao o principal
sintoma da doenca. Na grande maioria dos casos os
genes implicados ndo sdo ainda conhecidos, podendo
a etiologia genética basear-se somente numa historia
familiar sugestiva de hereditariedade autossomica
dominante, como por exemplo, na sindrome de epilepsia
neonatal benigna familiar, muitas familias tém mutacdes
de um dos genes dos canais de potassio. J& a sindrome da
epilepsia do lobo frontal noturna autossémica dominante,
a mutagao responsavel ¢ conhecida apenas numa minoria
dos individuos®.



Um grande nimero de genes foi identificado por
conta da genética molecular. A mutacdo dos genes ¢
responsavel pelas epilepsias em 30-50% das criancas com
encefalopatias epiléticas e do desenvolvimento graves,
surgindo mais frequentemente de novo*, o exemplo
comum ¢ a sindrome de Dravet. Compreender o espetro
fenotipico associado a mutagdes de um gene especifico
¢ uma informagdo crucial, uma vez que a identificacao
de uma mutacdo num gene, por si sO, pode ndo permitir
predizer o desfecho, devendo considerar a apresentagdo
eletroclinica para interpretar o caso'.

Se o individuo tiver uma mutagdo de novo, a sua
descendéncia terd um risco de 50% de herdar a mutacao,
mas isso nao significa que havera epilepsia nas criangas,
uma vez que a sua expressdo ainda vai depender da
penetrancia dessa mutagdo. A etiologia genética ndo exclui
uma contribuicdo ambiental como por exemplo, varios
pacientes com epilepsia t€ém maior propensao a ter crises
com a privagdo de sono, tensdo e outros fatores'.

Etiologia infeciosa

A etiologia mais comum em todo o mundo ¢ a
ocasionada por uma infe¢ao?. A epilepsia de origem
infecciosa decorre de uma infe¢do conhecida, em que as
crises sdo um sintoma central da doenca. Uma etiologia
infeciosa ndo esta relacionada a um paciente que tem crises
sintomaticas agudas na fase aguda de infec¢des como
meningite ou encefalite. Exemplos comuns de regides
especificas do mundo incluem infestagdo por cisticerco
como a neurocisticercose, tuberculose, VIH (virus da
imunodeficiéncia humana), malaria cerebral, pan-encefalite
esclerosante subaguda, toxoplasmose cerebral e infegdes
congénitas como a do virus Zika e citomegalovirus, as quais
podem ter uma correlagdo estrutural. A etiologia infeciosa
pode também referir-se a uma epilepsia que surge apds uma
infe¢do, como ¢ o caso da encefalite virica que € causadora
de crises ap0s a fase aguda da infegéo!*.

Etiologia metabdlica

A epilepsia de etiologia metabolica refere-se ao
resultado direto de um disturbio metabdlico conhecido ou
presumido, em que as crises sao o sintoma principal. As
causas metabolicas referem-se a defeitos metabolicos com
manifestagdes clinicas ou alteragdes bioquimicas por todo
0 corpo como a porfiria, a uremia, as aminoacidopatias
ou as crises piridoxino-dependentes. E provavel que a
maioria das epilepsias metabolicas venha a ter uma base
genética, mas algumas poderdo ser adquiridas, tais como
a deficiéncia de folato cerebral. A identificacdo de causas
metabdlicas especificas para a epilepsia ¢ extremamente
importante devido as implicagdes no tratamento e a
potencial prevengdo de défice intelectual'®.

Etiologia imunologica
A epilepsia de etiologia imunolédgica resulta
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diretamente de uma alteragdo imunologica em que as
crises sa0 o sintoma principal, quando existe evidéncia de
inflamacdo do sistema nervoso central imunologicamente
mediada. O diagnostico estd cada vez mais frequente
por haver maior acesso a testes de anticorpos. Exemplos
incluem as encefalites antirreceptor NMDA (N-metilD-
aspartato) e anti- LGI1(anti-glioma inativado-1 rico em
leucina)®. Este subgrupo etiologico merece uma categoria
especifica, principalmente por considerar as implica¢des
no tratamento, com imunoterapias dirigidas'.

Etiologia desconhecida

A epilepsia de etiologia desconhecida significa
que a causa da epilepsia ainda nao foi determinada.
Como a propria classificagdo diz, a natureza das causas ¢é
indefinida, podendo haver uma provével base genética ou
por consequéncia de uma desordem estrutural/metabolica
ainda ndo identificada®'.

Muitos pacientes com epilepsia permanecem com
a causa desconhecida. A determinacdo de um diagndstico
especifico requer a extensdo da avaliagdo, porém, em
muitos casos, isso ndo ¢ possivel pois varios paises
apresentam escassez de recursos.

Novas terminologias e aplicacdes

Por consequéncia da atividade epilética frequente,
pode ocorrer a encefalopatia epilética, esta contribui com
comprometimento cognitivo e comportamental grave,
os quais podem ser aplicados em todas as epilepsias em
qualquer idade, conforme julgado apropriado e ndo apenas
as epilepsias graves com inicio na lactancia e na infancia
como era definido anteriormente®.

A definicao da ILAE propde o termo “epilepsia
resolvida”, anteriormente definida como “curada” para
classificar a remissdo da doenca desses pacientes. Foi
definido um periodo de pelo menos dez anos sem crises,
cinco anos sem o uso de medicacdo antiepiléptica para a
aplicagdo do termo epilepsia resolvida'®,

Terapia farmacologica antiepilética

A escolha adequada das drogas antiepiléticas
(DAES) ¢ baseada nas informagdes colhidas sobre o tipo
de crise e ou sindrome epilética, idade, tolerabilidade,
seguranga ¢ eficacia das DAES*. O controle completo das
crises € o principal objetivo da terapia farmacoldgica, no
entanto, existe uma parcela de pacientes que ndo consegue
controle total, em torno de 20% a 30%. Esses pacientes
podem até apresentar um controle parcial, mas ndo obtém
remissdo completa das crises, nestes casos a cirurgia ¢
indicada quando avaliada a possibilidade®.

A refratariedade ndo pode ser facilmente definida,
pois para garantir esse diagnostico € preciso ter utilizado
todos os tipos de drogas antiepiléticas em monoterapia e
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em combinacdo, o que seria impossivel em menos de dez
anos de terapia, sendo um conceito relativo, podendo ser
baseado na falta de controle pelo uso de varias DAES3!.
A definicdo de epilepsia refratdria varia de estudo
para estudo, n3o hd uma classificacdo unica, alguns
consideram como a ocorréncia de uma crise por més em
um determinado periodo de tempo, incluindo as drogas que
nio foram eficazes nesta defini¢do™.

Consideracdes mais aceitas, definem como epilepsia
refrataria quando ndo houver controle apropriado das crises
com o uso de no minimo duas ou trés drogas antiepiléticas,
estando na dose maxima tolerada pelo periodo de 18 a 24
meses, ou, se apresentar controle das crises epiléticas com
efeito colateral inaceitavel®.

A primeira indicag@o de tratamento para a epilepsia
em geral € o uso de monoterapia, se ndo apresentar resposta
satisfatoria, realizar mais duas tentativas de monoterapia
seguida de combinacdo. Se ainda sim persistir as crises
e novas combinag¢des falharem, avaliar intervengao
cirargica**. Nos casos em que ¢ necessario utilizar
politerapia, a chance ¢ de aproximadamente 10% de eficacia
no tratamento quando a monoterapia falhou’'.

Para verificar a resposta do tratamento relacionado
ao tempo de uso da terapia é necessario identificar a
frequéncia das crises. Se as crises costumam ocorrer
mensalmente, o tempo da defini¢do de eficacia da droga ¢
maior, sendo no periodo de varios meses. Ja nos casos de
crises mais frequentes como as semanais, em torno de um
ou dois meses de tratamento ja sdo suficientes para avaliar
a resposta terapéutica, e em caso de melhora, um tempo
maior de tratamento ¢ indicado®!.

Segundo Benbadis ¢ Tatum®, o surgimento de novas
drogas antiepiléticas tem demonstrado efeito na reducdo de
50% das crises e algumas delas tém sido utilizadas como
terapia adjuvante no controle das crises parciais refratarias.
Asnovas drogas sdo: Felbamato, gabapentina, lamotrigina,
topiramato, tigabina, levetiracetan e zonisamida. Porém,
um estudo realizado por Yacubian®® demonstrou que as
drogas tradicionais devem ser consideradas como as de
primeira escolha no tratamento das epilepsias em geral.

Em relacdo as novas drogas antiepiléticas, temos o
Felbamato que ¢ indicado para crises focais e generalizadas.
A gabapentina ¢ outra DAE utilizada como adjuvante nas
crises focais, em pacientes que tiveram intolerancia a
multiplas drogas com interagdes potenciais. A Lamotrigina
tem um amplo espectro de atividade em varios tipos de
crise, tanto como adjuvante quanto em monoterapia,
apresentando como efeito colateral importante o rash,
podendo progredir para sindrome de Stevens-Johnson*’.

O Topiramato tem um amplo espectro de atividade
nas crises focais e generalizadas, tem como efeito colateral
raro a nefrolitiase, como efeito comum as parestesias e
reflexos de inibi¢ao de anidrase carbdnica. O Tigabina nao
tem efeitos colaterais significantes. Apresenta uma relativa
atividade de espectro nas crises focais. O Levitracetam ¢

177

indicado para crises focais e tem boa tolerabilidade™.

O Zonisamida ¢ indicado como terapia adjuvante
nas crises focais, tem como efeito colateral a nefrolitiase e
perda de peso. A Oxcarbamazepina ¢ utilizada como terapia
adjuvante e em monoterapia para crises focais e tem como
efeito colateral a hiponatremia®’.

Os farmacos tradicionais utilizados no tratamento
para epilepsia sdo: o fenobarbital, a fenitoina, carbamazepina,
valproato e benzodiazepinicos, os quais exercem ligacdo a
proteinas plasmaticas, sendo metabolizados pelo figado®.

O fenobarbital é utilizado em crises focais,
generalizadas e estado de mal epilético. Os efeitos
colaterais sao sedacdo, ataxia e hiperatividade. A fenitoina
¢ utilizada em crises focais e generalizadas. Os efeitos
colaterais sdo sedagdo, ataxia e pode aparecer hiperplasia
gengival e hirsustismo pela proliferacdo de fibroblastos
e linfadenopatia®®. Pode ocorrer déficit na secrecdo de
insulina, particularmente em diabéticos e pré-diabéticos™®.
Tanto o fenobarbital quanto a fenitoina possuem como
efeito idiossincrasico o rash cutaneo®.

A carbamazepina ¢ eficaz no tratamento das crises
focais e generalizadas. Ha relatos que esta pode precipitar
ou exacerbar crises de auséncia. Os efeitos colaterais
sdo intolerancia digestiva, seda¢do e ataxia, as reacoes
idiossincrasicas incluem leucopenia, anemia aplastica,
rash e sindrome de Stevens Johnson. A oxcarbamazepina
tem o mesmo principio da carbamazepina, a diferenca
estd na posicao 10-11 da molécula por possuir um grupo
cetonico nesta posicao, o que reduz os efeitos colaterais.
A sua meia vida € maior, por isso as doses sao ministradas
em duas tomadas®®.

O 4cido valprdico apresenta bom controle em crises
generalizadas tonico clonicas, auséncia, mioclonias, crises
primarias generalizadas e com menor efeito, em focais.
Os efeitos adversos sdo: tremor, ganho de peso, dispepsia,
nauseas, vomitos, anorexia, alopecia, edema periférico,
encefalopatia, teratogenicidade, agranulocitose, anemia
aplastica, dermatite alérgica, sindrome de Stevens-Jhonson,
hepatotoxicidade e altera¢des plaquetarias®.

Os benzodiazepinicos agem nos sitios receptores
localizados no sistema nervoso central, especificamente
nos sitios receptores do neurotransmissor inibitorio
mais comum, o acido gama-aminobutirico (GABA),
atuam também na frequéncia da abertura dos canais. O
clonazepam e diazepam sao utilizados para tratar situacdes
de emergéncia e o clobazam e nitrazepam sdo usados no
tratamento cronico da epilepsia®.

O Ministério da Satude possui um Protocolo Clinico
e Diretrizes Terapéuticas (PCDT) com orientagdes sobre o
diagnostico, tratamento e monitorizacao da epilepsia. Para
o tratamento da epilepsia, o PCDT preconiza os seguintes
farmacos: carbamazepina, clobazam, etossuximida,
fenitoina, fenobarbital, primidona, gabapentina,
topiramato, lamotrigina, vigabatrina que constam na lista
de medicamentos disponiveis no Sistema Unico de Saude



(SUS), na Relacao Nacional de Medicamentos Essenciais
de 2020 (RENAME), estes e outros firmacos como acido
valproico e levetiracetam*.

Tratamentos alternativos: dieta cetogénica, estimulacio
do nervo vago e canabidiol

A dieta cetogénica ¢ uma dieta rica em lipidios,
de baixa caloria, reducdo de glicose e restri¢ao hidrica,
que tem por objetivo a cetose crdonica, atuando no
efeito antiepilético na qual o mecanismo de ag@o ndo ¢
completamente compreendido. E mais eficaz em criangas e
adolescentes por reverter o cérebro da forma mais primitiva
do metabolismo*!.

Nos casos em que a terapia medicamentosa ndo
oferece controle eficaz em criangas que apresentam crises
multiplas e refratarias, esta dieta ¢ indicada por apresentar
resultados positivos em crises mioclonicas, atdnicas, crise
tonico clonicas generalizadas, focais e auséncias®.

As principais complicagdes desta dieta sdo:
hipoglicemia, excesso de cetose, diarreia, redugdo do
apetite, sede, sonoléncia, desidratacdo, acidose metabdlica,
hiperuricemia e hiperlipidemia, devendo ser monitorados
os exames ¢ observado qualquer reagio de alteragdo’'.

Ja a estimulacdo do nervo vago ¢ um método
minimamente invasivo que também consiste no tratamento
alternativo de epilepsia refrataria. Trata-se de um gerador
de pulso que ¢ implantado na regido subcutanea, abaixo
da clavicula na mesma posi¢ao do marca-passo cardiaco®.

O mecanismo de ac¢do ainda ndo é conhecido,
embora se acredite que seja pela ativagao da proje¢ao do
trato do nucleo solitario ao cortex limbico?, através da
liberagdo de noradrenalina pelo locus ceruleus no cortex
limbico e de serotonina pelos nucleos dorsais da rafe no
telencéfalo e diencéfalo difusamente*.

O gerador de impulso é programado através do
computador e a estimulagdo geralmente ¢ realizada depois
de duas semanas do implante cirargico. A maioria dos
pacientes apresenta redug@o na frequéncia das crises,
melhora no cognitivo e na de qualidade de vida além de
reduzir a depressdo, mas ndo ha relato de nenhum paciente
totalmente livre de crises. Os efeitos colaterais mais comuns
sao rouquidao, tosse ¢ parestesia na faringe devido a
intensidade dos estimulos**

Outro tratamento utilizado para epilepsia em
casos selecionados ¢ o canabidiol. A Cannabis sativa ¢é
uma planta que contém aproximadamente 100 compostos
farmacologicamente ativos, o canabidiol (CBD) faz parte
destes componentes, foi identificado em 1963*. Nao é
psicoativo, tem baixa toxicidade e alta tolerabilidade em
seres humanos e animais*.

O canabidiol (CBD) e o Tetraidrocanabinol (THC)
s80 os compostos mais encontrados na cannabis sativa.
Apresentam efeitos opostos, enquanto o THC ¢ o principal
componente psicoativo, devido ao seu papel como agonista
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parcial dos receptores canabinodides (CB)), o CBD atua
reduzindo os efeitos da ativagdo desse receptor®’.

A acdo dos canabinoides ocorre pela ligagdo com
seus receptores, um deles, como o CB, localiza-se no
sistema nervoso central® e esta presente tanto em neurdénios
inibitorios gabaérgicos quanto em neurdnios excitatorios
glutamaérgicos*’. O canabidiol ocupa esse receptor e age
inibindo a transmissao sindptica por bloqueio dos canais
de calcio (Ca?") e potassio (K*) dependentes de voltagem.
O mecanismo de a¢@o ndo foi completamente elucidado,
acredita-se que seja dessa forma que o canabidiol possa
inibir as crises®.

Tem efeito antiepilético comprovado, estudos
clinicos evidenciam os efeitos benéficos do CBD contra
crises convulsivas, com melhora expressiva das crises em
sindromes epiléticas refratarias ao tratamento, apresentando
melhora total ou parcial na maioria dos pacientes analisados,
ainda com melhora no estado de alerta de muitas criancas*.

Um estudo duplo-cego, controlado por placebo,
realizado por Devinsk et al.* em 2017, avaliaram 120
criancas e adultos jovens com sindrome de Dravet e crises
resistentes, tendo um grupo usado CBD 20mg/kg/d e o
outro grupo o placebo, além do tratamento padrao. Teve
como resultado uma importante redugdo na frequéncia das
crises convulsivas e taxas mais altas de efeitos adversos
comparado ao placebo®.

Apesar do canabidiol mostrar excelentes resultados,
nao ha até o momento esclarecimento sobre seguranca
de administragdo por tempo prolongado, propriedades
farmacocinéticas, seu mecanismo de a¢do ¢ interacdo
farmacologica com outros canabinoides™. Por isso, que o
composto deve ser usado com cautela em pacientes na fase
de desenvolvimento cognitivo, particularmente criangas e
adolescentes®'.

O Conselho Federal de Medicina (CFM)
regulamentou o uso do canabidiol no Brasil através de
sua resolucdo n°® 2.113/14. Esta indicado em casos de
sindromes epiléticas refratarias ao tratamento convencional
liberado. As medicag¢des utilizadas previamente pelo
paciente sdo mantidas em associa¢do ao canabidiol®?. Foi
autorizado no Brasil, o uso medicinal de medicamentos a
base de CBD e THC pela Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria- ANVISA%,

O Canabidiol tem efeito anticonvulsivante
reconhecido, desta forma, esta sendo utilizado
terapeuticamente, no entanto, demanda maiores pesquisas
a fim de elucidar suas propriedades e seguranga.

Exames diagnésticos

Segundo Smith*, o eletroencefalograma tem um
papel fundamental na identificagdo de crises epiléticas,
no padrdo de sindromes, além de contribuir na escolha
adequada da terapia farmacoldgica e auxiliar no prognostico.

A monitoriza¢do ambulatorial por videoeletroence-
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falograma ¢ indicada para pacientes que ndo apresentam
um diagnoéstico claramente definido e para diferenciacao
entre epilepsia noturna e parassonia, diagndstico de crises
ndo epiléticas psicogénicas, caracterizacdo dos tipos de
crise, quantificacdo de frequéncia de crise e avaliagdo de
possibilidade cirargica®.

A tomografia computadorizada também ¢ utilizada
para diagnostico, porém para melhor investigacdo, a
Ressonancia Magnética superou na resolu¢ao de imagem
para visualizagdo de alteragdes estruturais. Novas técnicas
utilizadas como a reconstru¢do multiplanar, auxiliam na
identificag¢do de lesdes quando os métodos convencionais
nao delimitam, tendo sensibilidade de 94% de detecc¢do
de lesdes>.

Muitos pacientes portadores de epilepsia
ndo possuem o foco epileptogénico identificado no
eletroencefalograma nem na ressonancia, alguns sdo
submetidos a realizar o ECG interictal e ictal de escalpo,
um método invasivo para avaliar interven¢do cirurgica.
Ha métodos menos invasivos como o PET (tomografia por
emissao de positrons) e SPECT (tomografia de emissao de
féton unico), estes sdo exames de neuroimagem funcional
que possibilitam a visualizacdo da alteragdo do fluxo
sanguineo com a utilizagdo de radiofarmacos, os quais
mostram-se Uteis na identificacdo da area epilética®.

Cuidados destinados ao portador de epilepsia

O conhecimento sobre epilepsia e o reconhecimento
das crises sdo essenciais para o profissional que destina
o cuidado para pacientes epiléticos. Além dessa nogao ¢
preciso ter habilidade, posicionamento frente a situagdo
para que sejam evitados agravos neurologicos e cuidados
para nao haver maiores riscos como quedas, aspiracao
de secrecdes broncopulmonares e ferimentos. Cuidados
como administra¢do de anticonvulsivantes, manter vias

aéreas permeaveis, lateralizacdo da cabeca, administracao
de oxigénio se necessario, medidas de manutengdo e
prevengdo de danos™.

O paciente e os familiares devem ser informados
sobre a doenga, a importancia da adesdo ao tratamento
com horarios de medicacao definidos e regulares, efeitos
adversos medicamentosos e sobre os riscos que a epilepsia
ndo tratada pode causar. Deve-se verificar se o tratamento
estd sendo realizado de forma correta e orientar quanto aos
cuidados durante e ap0s crises®’.

O diario de crises ¢ um importante meio de auxilio
na conduta médica, possui informagdes coletadas sobre
duracdo, frequéncia, horario, caracterizagdo da crise,
membros do corpo envolvidos, fatores desencadeantes,
estado de consciéncia, agdes farmacologicas e efeitos
colaterais. Os familiares que convivem com o paciente
devem ser orientados a realizar essas anotacdes, pois o
diario de crises possibilita um tratamento qualificado
e singular, levando a melhoria na qualidade de vida do
paciente”’.

CONCLUSAO

A epilepsia tem peculiaridades que devem ser bem
definidas e compreendidas, principalmente quando se trata
de epilepsia de dificil controle. O conhecimento sobre o
tipo de crise, a etiologia, os fatores predisponentes, as
acdes farmacoldgicas evidenciadas em cada tipo de crise,
sdo imprescindiveis para manejo adequado da epilepsia.

A observagdo constante da evolucdo do paciente
com o detalhamento de todos os aspectos de caracterizagao
da epilepsia, sem deixar de verificar as particularidades que
sdo apresentadas em cada caso, promovem uma intervengao
adequada que em muitas situagdes resultam em resposta
satisfatoria no ambito holistico da saude do paciente.

Participacdo dos autores: Costa LLO - Levantamento de dados bibliograficos, selec@o das fontes de pesquisa, escrita e revisdo do texto;
Brandao EC - Escrita dos métodos e revisao do texto; Marinho Segundo LMB - Orientador e revisdo do texto.
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