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Pode-se afirmar que o conhecimen­
to científico das epilepsias teve iní­
cio com Jackson, em 1870, quando a- 
firmava, após o estudo das crises 
focais da área motora: «a convulsão 
não é mais que um sintoma e traduz 
simplesmente uma descarga ocasional 
excessiva e desordenada do tecido 
nervoso» (17).

Os estudos de Berger com a ele- 
trencefalografia tiveram início em 
1929, fornecendo o elemento neces­
sário para o estudo da fisiopatoge- 
nia das epilepsias. Apesar de discus­
sões atuais sobre os mecanismos de 
propagação corticais e centrencefáli- 
cos, o conceito de Jackson mantém-

Durante o meio século 
muitas Escolas progrediram na com­
preensão e conceituação de epilepsia 
como síndrome, expressão de lesão 
do sistema nervoso por inúmeros a- 
gentes patogênicos. Até recentemen­
te, contudo,muitos autores ainda en­
fatizam a importância das chamadas 
epilepsias genuínas, essenciais ou idi- 
opáticas, consideradas hereditárias. 
Este conceito criou terríveis injusti­
ças sociais em muitas épocas, mas

com a 
início

SINOPSE; Conceito moderno de epi­
lepsia e sua classificação. Revisa os 
principais fatores etiológlcos, a ori­
entação diagnóstica e a conduta te­
rapêutica das crises epilépticas re­
correntes e do estado de mal epilép­
tico.

principalmente na Alemanha, duran­
te a última guerra, com a esterili­
zação compulsória dos epilépticos. 
Kugler (26) mostra um quadro de 
grande importância, comparando os 
índices de epilepsias ditas genuínas, 
em revisão de casos da Clínica Neu­
rológica de Munich nos últimos 40 
anos. Segundo o mesmo, em 1925, 
91ÇÍ dos epilépticos eram classifica­
dos como genuínos e os outros 9% 
como residuais, traumáticos ou não 
determinados. Em 1945, já somente 
23% dos casos eram vistos como pre­
sumivelmente idiopáticos e em 1965, 
com as técnicas atuais do diagnósti­
co, apenas 1% dos casos eram clas­
sificados como possivelmente genuí­
nos. «Estas figuras claramente de­
monstram que com os métodos diag­
nósticos existentes em 1925 não se 
podia excluir uma etiologia orgâni­
ca».
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Crises mioclônieas 
globais

II — Criss parciais ou com início lo 
cal, ou crises focais:

F — Crises tõnico-clônicas 
grande mal)

com sintomas 
getativos

parciais com sintomato­
logia complexa (geral mente 
ditas psicomotoras ou do lo­
bo temporal).

1 — Crises generalizadas, bilaterais 
simétricas ou crises sem início local.

As descargas paroxísticas excessi­
vas e desordenadas podem ocorrer 
em qualquer porção da substância 
cinzenta do córtex cerebral, dos nú­
cleos sub-corticais e do tronco cere­
bral. Elas têm início, entretanto, em 
algum agregado neuronal que age co­
mo ponto de partida para a crise 
epiléptica e as descargas são, a se­
guir, transmitidas através de vários 
sistemas de neurônios, para o resto 
da córtex normal, para os núcleos 
de base e tálamo e para o tronco ce­
rebral. A grande maioria das des­
cargas epilépticas têm início no cór 
tex cerebral; supõe-se que o siste 
rna reticular meso-diencefálico tam 
bém possa ser ponto de partida pa­
ra as crises epilépticas, mas atual 
mente muitas Escolas não aceitam 
que as crises possam ter início nes 
te sistema. Apesar disto, a classifi­
cação atual das epilepsias, aprovada 
pela Liga Internacional contra a 
pilepsia (19) será parcialmente 
guida neste trabalho. B a seguinte:

com sitomas sensoriais 
ou somato-sensoriais

A — Grises parciais com sintoma­
tologia elementar (geralmen 
te sem comprometimento da 
consciência)

se atual: «epilepsia é um sintoma de 
doença cerebral caracterizado por 
descargas ocasionais, excessivas e 
desordenadas do tecido nervoso».

As crises epilépticas conhecidas 
como grande mal ou crises genera­
lizadas tônico clônicas têm início por 
perda súbita de consciência, simul­
tânea com o início da contração tô­
nica dos segmentos e do tronco, pro-' 
vocando a queda do paciente ao so­
lo. No EEG, a crise é caracterizada 
pela sucessão rápida de espículas de 
grande amplitude ocorrendo em to­
das as áreas do crâneo, simétrica e 
sincronicamente nos dois hemisfé-
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mal
ou

contração 
que pode

As crises designadas dc acinético- 
astáticas são caracterizadas por ces­
sação súbita do tônus postural: o

Nas crises tônicas, 
tônica das extremidades, 
durar muitos segundos, não é segui­
da de abalos clônicos, porém, é a- 
companhada de perda parcial ou 
completa do consciência.

rios. O comprometimento imediato 
da consciência, a contração generali­
zada e simétrica dos segmentos e o 
paroxismo de descargas generaliza­
das no EEG são características da 
atividade epiléptica generalizada 
sistema nervoso central. Esia ativi­
dade se deve ao envolvimento 
pela crise, de um sistema centrence- 
fálico que exerce uma ação difusa e 
inespecífica sobre o córtex cerebral. 
Dados fisiológicos fortemente suge­
rem que a via final comum da des- 
carga epiléptica generalizada jaz na 
formação reticular do mesencéfalo e 
ponte. (52).

As ausências são crises epilépticas 
caracterizadas por parada brusca ou 
suspensão da consciência, geralmen­
te de poucos segundos de duração, 
podendo ser acompanhadas dc fenô­
menos mioclônicos, vegetativos ou. 
mais raramente, de automatismos 
gestuais. A clássica descrição de Go- 
wers, em .1901. (10) é excelente: «o 
paciente para por um momento o 
que quer que esteja fazendo, às ve­
zes fica pálido ou perde o que está 
em sua mão e então está bem de no­
vo. Espasmos não necessitam ser vis­
tos mas às vezes uma leve sacudida 
ou tremor das pálpebras é observa 
do». A perda de consciência pode 
ser tão imperceptível que às vezes as 
ausências são vistas como distração.

rais, simétricos e sincrônicos, que se 
repetem a 3 ciclos por segundo. Os 
surtos ocorrem no EEG de vigília, 
podendo ser desacompanhados de 
manifestações clínicas, principalmen­
te quando sua duração é muito pe­
quena. Seu aparecimento, assim co­
mo o das ausências clínicas, é fa­
cilitado pela hipervent ilação. Os 
surtos dc ponta-onda 3 ciclos por se­
gundo, por sua distribuição genera­
lizada no crâneo, simétrica e sinerô- 
nica, são atribuídos a descargas epi­
lépticas ocorrendo inicialmente em 
um sistema centrencefálico com pro­
pagação generalizada para o córtex. 
A origem centrencefálica das descar­
gas epilépticas responsáveis pelas 
ausências é posta em dúvida por 
muitos autores.

As crises mioclônicas são caracte­
rizadas por contrações clônicas, sú­
bitas, globais, das 4 extremidades, 
desacompanhadas de perda de con- 
ciência. O paciente habitualmente dei 
xa cair objetos das mãos ou cai ao 
solo em consequência da contração 
clônica das extremidades inferiores, 
porém pode logo se recompor e con­
tinuar suas atividades. As crises mi­
oclônicas globais podem ter início 
centrencefálico.

Mais raros são os estados de au­
sência ou estados de pequeno 
que podem durar várias 
mesmo dias. (32, 37).

A ausência é caracterizada no EEG 
pelos surtos de ponta-onda bilate-
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segmentares, 
vegetativos ou sensoriais.

2 — excitabilidade elétrica 
da.

1 — Capacidade de gerar 
paroxísticas 
ser influenciadas 
náptica;

paciente afrouxa o tronco c as ex­
tremidades, inclina a cabeça em fle­
xão c pode cair ao solo; duram pou- 
ccr. segundos.

Ao contrário das crises generaliza­
das, que clinicamente se caracteri- 
zam por perda inicial da consciência 
e eletrencefalograficamente por des­
cargas epilépticas envolvendo gran­
des porções dos 2 hemisférios cere­
brais simetricamente, outras crises 
epilépticas se caracterizam por fe­
nômenos que envolvem apenas uma 
parte da córtex de um hemisfério, 
t?nto clíir a como eletren ?cfalografi- 
camente: são as crises parciais ou 
focais. Segundo o local da córtex 
onde têm lugar estas descargas, as 
manifestações podem consistir em 
fenômenos sensitivos ou motores lo­
calizados, segmentares, fenômenos 
psíquicos 
Não há perda inical de consciência.

West rum, White e Ward (52) demons­
traram histologicamente em focos 
humanos e experimentais que neu- 
rônios epilépticos recebem menos 
terminações sinápticas em seus den- 
dritos e são assim parcialmente de- 
: ferentados. Ward sugere que esta 
deaferentação conduz à hipersensiti- 
\ idade da célula a substâncias quími­
cas circulantes, talvez por aumento 
da permeabilidade da célula 
t ions dospolarizantos.

neurônios corticais da área envolvi­
da descarregam mais e mais sincro­
nicamente, propagando-se a descar- 
ga para maiores extensões de córtex 
adjacente, e interferindo na função 
daquela região. Esta fase da crise e 
piléptica parcial é caracterizada cli­
nicamente pelo aparecimento das 
manifestações clínicas ditas parciais 
ou focais. Como exemplo, as crises 
da área motora são caracterizadas 
nesta etapa por contrações clônicas 
repetidas, de um segmento ou de uma 
hemiface, ao mesmo tempo em que 
o paciente perde o controle da mo­
tricidade voluntária daquele segmen­
to.
Um dos problemas ainda não satis­
fatoriamente resolvidos em epilepsia 
diz respeito às características histo­
lógicas e fisiológicas da córtex fo­
cal, epileptógena. Ela se caracteriza 
por:

No intervalo entre as crises a ex­
teriorização da área epileptógena é 
o foco irritativo demonstrável no 
EEG; ondas agudas ocorrem paroxis 
ticamente, na região focal, e perma 
necem mais ou menos limitadas con­
forme a extensão da zona epileptó 
gena e a difusão das descargas. A 
aproximação da crise epiléptica pode 
ser caracterizada pelo aumento de 
freqiiéncia das descargas focais; 
posteriormente estas podem tornar 
se rítmicas repetindo-se periódica 
mente; a excitabilidade neuronal lo 
cal aumenta na área do foco e os

descargas 
autónomas que podem 

por atividade si-
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seguidas de modificações 
maia complexas.

B — Crises parciais com sintoma­
tologia complexa.

As crises iniciadas na área motora 
suplementar também se caracterizam 
por rotação inicial dos olhos e face,

As crises focais da córtex ocipital 
se exteriorizam geralmente por alte­
rações ilusório-visuais elementares, 
como sensações luminosas, padrões 
giratórios coloridos, ou turvação e a- 
pagamento do campo visual contraia 
teral. Podem se propagar para áreas 
parietais e temporais, com manifes­
tações versivas ou sensitivas, ou pa­
ra estruturas centrencefálicas, com 
convulsão generalizada.

São geralmente designadas crises 
psicomotoras. Originam-se no siste­
ma límbico, principalmente nas por­
ções internas do lobo temporal. O 
sistema límbico é o sistema funda­
mental na integração da conduta e- 
mocional; as partes internas do lo­
bo temporal são parte do sistema 
necessário para o registro da expe­
riência c fixação da memória e ou­
tras porções do lobo temporal para 
a interpretação das percepções re­
gistradas e comparação do presente 
com o passado.

As crises versivas são geralmente 
iniciadas por rotação dos olhos, e se­
guidas por rotação do crãnco, na 
grande maioria das vezes para o la­
do oposto ao da lesão. O início pode 
ser consciente e descrito pelo paci­
ente, que tenta, em vão, impedir a 
rotação; em alguns casos, o tronco 
todo pode rotar para o lado oposto, 
como se tentasse o paciente, nesse 
momento já inconsciente, voltar-se e 
olhar para trás. Estas crises origi­
nam-se na maior parte das vezes nas 
regiões do lobo frontal anteriores à 
circunvolução frontal ascendente, 
mas podem também originar-se nas 
regiões posteriores do lobo temporal.

A — Crises parciais com sintoma­
tologia simples. As crises iniciadas 
na córtex motora causam movimen­
tos nas extremidades ou na face do 
lado oposto do corpo; elas podem se 
generalizar logo após o início focal 
ou cessar logo após as manifesta­
ções motoras parciais iniciais, ou, 
ainda, se propagar ao longo da cór­
tex, seguindo a marcha de propaga­
ção jacksoniana; nesta, as contra 
ções do lado oposto do corpo, ini­
ciam por um segmento e vão envol­
vendo em seu prosseguimento, os 
grupos musculares dos segmentos 
com representação vizinha na córtex 
motora pré-central. O paciente pre­
sencia a crise e é capaz de descre­
ver com exatidão a marcha jackso­
niana de propagação.

Crises iniciadas na circunvolução 
parietal ascendente causam, no la­
do oposto do corpo, sensações anor­
mais, tais como dormência, formiga­
mento, ou sensação de movimento. 
Elas podem se propagar rapidamente 
para a área motora e se seguirem 
do convulsão motora focal. Também 
podem se generalizar ma is ou menos 
precocemente.
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ilusões interpretativas e alu­
cinações experienciais.

EEG revelou foco nítido na região 
temporal E. melhor perceptível no 
registro com elétrodo esfenoidal e a 
tivação por Thionembutal. Apenas 2 
vezes apresentara crises convulsivas 
tônico-clônicas; não recordava de ter 
tido episódio de conduta automática 
antes das crises tônico-clônicas, po­
rém certamente se tivesse não seria 
capaz de recordá-lo.

Penfield assim sistematiza as ma­
nifestações clínicas da epilepsia tem­
poral: (42).

durante este trajeto. Nada consegiu 
recordar. Certamente sua conduta 
fora suficientemente adequada para 
continuar a andar de bicicleta, no 
trânsito da cidade. Estas crises fre 
qentes no paciente M. C. S. eram 
perigosas, pois o paciente é eletricis­
ta.

Os episódios de agressão 
os automatismos são raros mas têm 
grande importância em medicina le­
gal. Outros pacientes apresentam 
conduta bizarra, incoerente com 
maneira habitual de proceder; 
maioria dos doentes, entretanto, 
da mais faz durante as crises do que 
examinar com ar de extranheza o 
ambiente em seu redor, ou simples 
mente, continuar sua atividade ante­
rior.

Durante os automatismos não exis­
te, na realidade, perda de consciên­
cia, mas sim amnésia, isto é, sus­
pensão do registro da memória. Nas 
crises mais simples, em que o paci­
ente continua sua conduta adequa­
da, ocorre simplesmente um bloqueio 
da memória de fixação, que dura al­
guns minutos ou segundos, o que ao 
terminar deixa, obviamente, uma la­
cuna. Para o expecíador não habitua-

a — Automatismos: O automatis­
mo ictal pode ser definido como 
«uma crise envolvendo um período 
de comportamento normal ou altera­
do para o qual o paciente é amnési­
co e durante o qual ele parece res 
ponder em uma maneira limitada ao 
seu ambiente, como se parcialmente 
consciente e capaz de realizar atos 
motores coordenados» (52).

A duração destes episódios pode 
ser tão variável que dure desde a 
penas alguns segundos até várias 
horas ou mesmo dias (5). O exem 
pio seguinte é bem característico. 
Paciente M. C. S. relata que freqiien 
tes vezes sabe que teve alguma cri 
se quando, ao voltar ao normal, per 
cebe que esteve inconsciente durante 
vários segundos ou minutos; não re­
corda nada do que aconteceu nos 
minutos anteriores; percebe porém, 
que sua conduta durante os mesmos 
foi perfeitamente adaptada, e que 
continuou a fazer aquilo que fazia 
anteriormente. Em uma das crises, 
de maior duração, lembra que se di 
rigia para casa, de bicicleta, ao en 
tardecer, e lembra ter passado 
uma praça cm seu caminho quotidi 
ano. Minutos após percebeu que es 
tava dirigindo sua bicicleta normal 
monte cerca do 5 Km além, já perto 
de sua casa, e que estivera em crise
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alterações
percepção da

B 
t iá ri o 
existe bloqueio da 
fixação, as crises que 
na

do estas crises podem ser impercep- 
tíveis.

Ao con- 
q ue 

de 
originam

ralmente conhecidas 
«deja vu . 
são ma is

Alucinações experienciais — reati­
vação de uma faixa do registro da 
memória.

Ilusões interpretativas: 
na interpretação ou 
experiência corrente

ilusões de comparação (familia­
ridade, extranheza, irrealidade, 
absu rd idade)

— ilusões visuais 
mcnsão, forma)

—■ emoções ilusórias 
de medo e raiva)

Uma nossa paciente descreve suas 
crises com as seguintes palavras: 
parece um vozerio, como se o seu 
quarto de repente estivesse cheio de 
pessoas falando e rindo, talvez feste­
jando, ou a sua casa estivesse cheia 
de gente. Sempre ocorre a mesma 
cena mas não percebe o que dizem 
nem reconhece as vozes. No início a 
paciente ficava assustada, posterior- 
mento não se preocupou mais. A 
mesma paciente sofre também cri­
ses psicomotoras, durante as quais, 
segundo a filha, levanta de onde es­
tá, mexe em várias coisas, parecen­
do procurar algo; responde incoe­
rente durante poucos minutos. To­
das estas manifestações, e também 
algumas raras crises convulsivas ge­
neralizadas, tiveram início depois de 
um traumatismo craneano grave, 
com vários dias de coma. Todos os 
tipos de crises desapareceram com 
medicação anti-convulsiva, embora 
reaparecendo quando a paciente in­
terrompia a medicação.

- Crises psíquicas: 
dos automatismos, em 
bloqueio da memória 

se 
neo-córtex temporal são caracte- 

rizadas por fenômenos psíquicos 
presenciados pelo paciente e não se­
guidos de amnésia. Jackson os cha­
mou de «dreamy States». Penfield 
(12) os divide cm dois grupos:

Os automatismos são a manifesta­
ção da descarga epiléptica localizada 
na área peri-amigdalóide e no hipo 
campo, como tem sido sobejamente 
demonstrado por registro com elétro­
dos de profundidade (4, 42) e por 
estimulação elétrica daquela área. 
(1. 12). É bem demonstrado que o 
hipocampo é parte do sistema res­
ponsável pela transformação da ex­
periência corrente em memória. (6, 
52). Este sistema inclui também os 
fórnices, corpos mamilares, tálamo e 
giros cíngulos. (6).

As crises de familiaridade são ge 
pelo nome de 

As crises de estranheza 
comuns: os pacientes re­

latam que durante estes episódios, os 
ambientes ou situações familiares se 
tornam subitamente extranhos, 
reais, absurdos ou fantásticos como 
em um sonho. Muitos pacientes sen­
tem um medo ou mal-estar indescri­
tível durante as crises e as crianças 
frequentemente correm para junto 
de seus pais com fácies de medo.
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ESTADOS CONVULSIVOS
NEO-N ATAIS:

Estes episódios resultam de crises 
epilépticas parciais da neo-córtex da 
face externa do lobo temporal e tam­
bém da face inferior e interna do po­
lo tem poial. Nem o hipocampo nem 
o núcleo amigdalóide participam nes­
tas crises e a propagação das des- 
cargas para o hipocampo tem tendên­
cia a apagar as rememorações paro- 
xísticas (4).

Sendo as manifestações epilépticas 
sinais de doença cerebral, pode-se 
entender que praticamente qualquer 
situação em que haja sofrimento ce­
rebral pode ser acompanhada de ma­
nifestações epilépticas.

É praticamente impossível catalo­
gar todas as doenças cerebrais ca­
pazes de provocar convulsões na 
criança e no adulto. O quadro 1, se­
gundo Schmidt, dá apenas uma idéia 
aproximada da incidência de diver­
sas doenças, como causa de epilep­
sia. (52).

Neste período, as convulsões são 
muito menos dramáticas em aparên­
cia (33) faltando a sequência tônico- 
clènica generalizada das convulsões 
do adulto. Geralmente são limitadas 
a pequena contrações, iniciadas em 
qualquer parte do corpo e passando 
de uma região a outra sem regula­
ridade (1). As convulsões no perío­
do néo-natal são extremamente seve­
ras. Em um grupo de 278 crianças 
com convulsões néo-natais (46), 
22,7% haviam morrido em menos de 
3 meses. Entre estas, exames «pós- 
mortem» mostraram hemorragias ce­
rebrais em 49%, edema cerebral em 
32%, infecções em 6% e anormali­
dades congénitas em 6%.

Sintomas neuro-vegetativos diver­
sos são muito frequentes como mani­
festação de crise epilépticas de lobo 
temporal. As alucinações olfativas 
são decorrentes de descargas epilép 
ticas no uncus. (4). Sensações epi- 
gástricas ou abdominais são a exte­
riorização, extremamente frequente, 
de crises epilépticas de todo o lobo 
temporal. Movimentos automáticos 
de deglutição e mastigação resultam 
de descargas no núcleo amigdalóide.
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Chao e cols (8), estabelecem a se­
guinte ordem de incidência de agen 
tes etiológicos na infância e adoles­
cência:

Lesão cerebral secundária a con­
vulsões febris prolongadas.

Doenças metabólicas e degenera­
tivas.

No curso da síndrome de Loeffler. 
larvas mígrans podem alcançar o cé­
rebro (7) e ser causa de convulsões 
c de síndromes epilépticas residuais.

A febre reumática pode 
ponsável por convulsões 
de comprometimento de 
cerebrais, e é uma causa possível de 
epilepsia (2).

A encefalopatia mioclônica infan­
til com hipsarritmia ou Síndrome de 
West é um complexo sintomático

Convulsões podem ocorrer no cur 
so das doenças inflamatórias do cé­
rebro, e estas são causas frequentes 
de síndromes epilépticas residuais. 
Talvez a meningite tuberculosa seja 
a que mais freqiientemente deixa se- 
qilelas epilépticas. Sarampo e vari- 
cela são as duas doenças exantemá 
tieas mais freqtientemente associadas 
com encefalites (8.2) em que síndro­
mes epilépticas residuais podem o 
correr.

As doenças do sistema nervoso cau­
sadas por erro do metabolismo dos 
amino-ácidos são individualmente ra 

mas não são incomuns como 
grupo (59). Atualmente, são conhe­
cidas aproximadamente 30 destas do­
enças, das quais as mais comuns são 
a fenilcetonúria, a homocistinúria e 
a leucinose.

Lesões inflamatórias do cérebro 
(meningoencefalites, encefalopa- 
tias pós-exantemas e pós-imuni- 
zaçâo).

As crises mioclônicas que ocor­
rem precocemente no curso da pan- 
encefalite esclerosante de Van Bo 
gaert são característicamente perió­
dicas, repetindo-se com intervalos 
que variam de 5 a 16 segundos, não 
cessando mais. até fases adiantadas 
do curso da moléstia, pouco antes da 
morte do paciente, cerca de um ano 
após o inicio do quadro. Outras for­
mas de crises epilépticas podem o 
correr associadas. A deterioração in­
telectual e as perturbações de con­
duta, frequentemente iniciam tão 
precocemente que os abalos periódi­
cos são ainda quase imperceptíveis; 
posteriormente. segue-se deteriora­
ção intelectual, mutismo e finalmen- 
to coma.

ser res
no curso
arteríolas

Acidentes vasculares, tais como 
desidratação com flebotromboses.
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CONVULSÕES FEBRIS

7: 191 226, 1972R. Med. alni., Porto Alegre

mau. 
sejam 
sufici-

De acordo com várias estimativas, 
aproximadamente, 3*/ das crianças 
de uma população em geral, não se­
lecionada, têm convulsões febris. E- 
las iniciam na quase totalidade dos 
pacientes entre 1/2 a 4 anos de idade. 
Elas não têm características específi­
cas, são quase sempre generalizadas, 
simétricas e de pequena duração, po­
rém podem ser focais, eventualmen- 
te. Dependem muito mais da rapidez 
da ascensão do que da intensidade 
da febre, e não tem relação com o 
processo infeccioso que determina a 
febre; não ocorre infecção do siste­
ma nervoso central pela infecção sis 
têmica determinante da febre.

são os surtos de complexos ponta- 
onda lenta repetidos a cerca de 2 ci­
clos por segundo, chamados de va­
riante de pequeno mal. (20).

Uma síndrome epiléptica de prog­
nóstico muito severo é caracterizada 
pela associação de certos tipos de 
crises (crises tônicas axiais, ausên­
cias atípicas c crises tônico-clônicas) 
a alterações cletrocnccfalográíicas 
do tipo variante de pequeno mal, 
quase sempre acompanhadas de pro­
gressiva deterioração intelectual e 
distúrbios de conduta, tendo início 
entre 1 a 6 anos de idade. Esta sín­
drome, denominada Síndrome de Len­
nox. tem sido encontrada em pacien­
tes com patologias cerebrais muito 
variadas; em grande parte dos pa­
cientes, o complexo sintomático de 
síndromes de Lennox é uma evolu­
ção -da encefalopatia infantil com es 
pasmos em flexão, e ambas as sín­
dromes poderiam ser o resultado de 
um comprometimento muito severo 
e difuso do encéfalo por uma série 
de agentes estiológicos em estados 
diferentes do maturação cerebral. As 
alterações eletrencefalográficas, que 
caracterizam em parte a síndrome,

O cérebro das crianças apresenta 
uma particular excitabilidade pelo au­
mento de temperatura, porém não 
são conhecidas as razões para esta 
excitabilidade, do ponto de vista fí­
sico-químico ou histológico. Existe 
muita evidência sugestiva de uma 
predisposição genética para as con­
vulsões febris. Em um grupo de 208 
crianças com convulsões febris a- 
companhadas por 5 anos, M. Lennox 
Buchthal (18) encontrou que cerca 
de 50'/ tinham um ou mais parentes 
de 1“ grau com convulsões febris, e 
(pie o número geral de parentes que 
apresentavam convulsões febris era 
de 9,5r/ o (pie correspondia a 3 ve­
zes a incidência na população em ge­
ral. Outros estudos de grandes gru-

extremamente grave, com início no 
1*? ano de vida, que se caracteriza 
por crises tônicas breves, geral men­
te conhecidas polo nome de espas­
mos infantis associadas a alterações 
difusas muito severas no EEG, deno­
minadas de hipsarritmia. O prognós­
tico é praticamente sempre 
Embora estas característcias 
associadas com uniformidade 
ente para serem enquadradas cm 
uma síndrome, diversos processos pa­
tológicos podem ser responsáveis 
pela mesma, incluindo (52) doença 
de Sturge-Weber, esclerose tuberosa. 
leucodistrofia, lipidoses, malforma­
ções congénitas e fenilcetonúria (58).
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pos de crianças parecem 
estes achados (18, 52).

outros fato- 
não de

A preponderância de 
res (convulsões febris)

haver dúvida de que 
geneticamente deter- 

ser manifestada feno-

Exislem várias razões para que o 
problema da etiologia da epilepsia 
temporal seja um dos mais fascinan 
tes e importantes em epileptologia. 
Primeiro, esta é uma das formas 
mais comuns de epilepsia. Segundo, 
esta é a forma de epilepsia em que 
são mais proeminentes as manifesta

Estas anormalidades, são atual­
mente em geral descritas com o no­
me de esclerose temporal mesial 
(16). Elas consistem, sobre tudo, de 
esclerose do corno de Amonn (hipo­
campo) e outras estruturas contí­
guas.

ETIOLOGIA i: PATOLOGIA DA 
EP1LEPSI \ TEMPOKAL

Embora tanto lesões traumáticas 
como tumores localizados na conve­
xidade externa do lobo temporal, 
possam ser responsáveis por epilep­
sias, há uma marcada tendência para 
as anormalidades estruturais respon­
sáveis por epilepsia temporal serem 
localizadas na profundidade e na fa­
ce mesial do lobo temporal (9).

Assim, a expressão fenotípica do 
gen convulsivo é condicional em um 
estado específico de imaturidade 
(38). Em todas as crianças, a matu­
ração aumenta o limiar para as cri 
ses.

Os autores concluem que «há uma 
considerável tendência hereditária às 
convulsões febris c que a predisposi­
ção é limitada às convulsões preci­
pitadas pela febre» ou seja, que a 
predisposição às convulsões febris 
não significa predisposição às con­
vulsões recorrentes ou epilepsias 
(18). Buchtall supõe que a pre 
disposição às convulsões febris é 
transmitida por um gen dominante 
simples com penetração incompleta.

ções psíquicas — as crises psicomo­
toras c as desordens de percepção, as 
perturbações de conduta e os episó­
dios psicóticos que ocorrem caracte 
risticamente nestes pacientes. Ter­
ceiro, a possibilidade de adoção de 
medidas profiláticas importantes em 
função de um melhor conhecimento 
dos mecanismos etiológicos e patogê- 
nicos.

Parece não 
uma anomalia 
minada possa 
tipicamente por um período limitado 
da vida. Todos os comportamentos 
geneticamente determinados apare­
cem caracteristicamente em uma 
certa ocasião na ontogenia e igual­
mente desaparecem.

Earle, Baldwin e Penfield (13) 
afirmaram que estas lesões deveriam 
resultar de isquemia daquelas estru­
turas, em consequência de compres­
são das artérias hipocampais, con­
tra a borda livre do tentório, quando, 
por ocasião do nascimento, houvesse 
hérnia do uncus para dentro da inci- 
sura do tentório. Em vista desta 
doutrina, aquelas anormalidades en­
contradas no lobo temporal foram 
por eles designadas de esclerose in- 
cisural.
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Pequenos tumores crípticos . .. 24a
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Lesões equívocas 22
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anóxia 
neuronal 

mais

responsáveis pela epilepsia temporal 
(17).

Lesões focais miscelâneas (esca­
ras, in fartos) ............................

TUMORES CEREBRAIS E 
EPILEPSIAS

cujo 
como 

para uma epilepsia psi-

Em alguns destes pacientes, 
lobo temporal fora ressecado 
tratamento 
comotora intratável que iniciara an­
tes dos 10 anos de idade, estes tumo­
res foram encontrados mais de 10 a- 
nos após, insuspeitados mesmo em 
investigação neuro-radiológica. (16).

Os tumores, descritos geralmente 
como hamartomas, são pequenos, não 
evidenciados em estudos neuro radio- 
lógicos, e às vezes não são identifi­
cados tampouco a olho nu na ocasião 
da cirurgia; são geralmente gliais, 
às vezes vasculares, e sem evidência 
de crescimento ou infiltração. Eles 
mais parecem ter natureza de mal­
formação do que de neoplasia, en­
tretanto podem eventualmente tor­
nar se infillrativos e apresentar cres­
cimento neoplásico após muitos anos 
em que a única manifestação era a 
epilepsia (9).

Além da esclerose temporal me 
sial, outras patologias são encontra­
das com a seguinte frequência como

As conclusões gerais destes auto 
res são as seguintes: a criança é ge­
neticamente predisposta a convul­
sões febris. As convulsões, quando 
ocorrem, têm chance de ser severas, 
e no curso destas, o hipocampo é le­
sado. Segue-se a esclerose do hipo­
campo e estabelece-se uma lesão e- 
pileptógena.

Segundo Scholtz (38), 
cerebral determina morte 
em áreas do cérebro que são 
especialmente vulneráveis à deficiên­
cia de oxigénio. Durante as crises 
convulsivas, as necessidades de oxi­
génio dos neurônios destas regiões 
são tremendamente aumentadas, ao 
mesmo tempo em que, pela própria 
convulsão, o paciente é levado à cia­
nose e à hipóxia tissular. O efeito da 
anóxia consumptiva é agravado pela 
febre.

Epilepsias são manifestações fre 
quentes de tumores cerebrais, ocor­
rendo muito mais freqúentemente co­
mo manifestação de tumores supra

Comparando os achados patológicos 
com a história de 100 pacientes sub­
metidos a cirurgia de epilepsia tem 
poral, Falconer e cols. assinalaram 
a alta incidência — 64% — de es­
tados epilépticos nos primeiros anos 
de vida, em pacientes com esclerose 
temporal mesial. Nos pacientes com 
outras patologias a incidência de es­
tados epilépticos era negligível (15, 
16).

trauma de parto, nas histórias de 
pacientes que apresentam esclerose 
das regiões temporais internas, levou 
a outras hipóteses. (38).
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Na maior parle dos 
facilmente

que 
epi

EPILEPSI \ E DOEM A V AS( t LAR 
CEREBRAL

Em muitos pacientes, os infartos, 
verificados em autópsia, não haviam 
causado outros déficits neurológicos 
além da epilepsia. Em certos pacien­
tes, as crises epilépticas, geralmen­
te focais, são manifestação de insu 
ficiência vascular cerebral intermi­
tente. (Episódios isquêmicos transitó­
rios). Em outros, os episódios defici­
tários tipicamente isquêmicos alter­
nam com episódios epilépticos focais, 
sendo esta associação um argumen- 
to em favor da etiologia vascular em 
epilepsia de início tardio (55).

Os tumores temporais são os 
mais frequentemente ocasionam 
lepsia.

tenioriais. Manifestações epilépticas 
ocorrem mais frequentemente em tu 
mores cerebrais de crescimento 
to.

pacientes as 
■ rises são facilmente controláveis 
com medicação anticonvulsiva e em 
muitos pacientes as convulsões ces­
sam, não reaparecendo com a cessa­
ção da terapêutica anticonvulsiva.

Estatisticamente, as probabilidades 
de um paciente com epilepsia ter um 
tumor cerebral são muito maiores 
quando as crises iniciam tardiamen­
te. Assim, cerca de 10% dos pacien­
tes com epilepsia iniciada após os 
20 anos e 19,6% dos pacientes 
com crises iniciadas após os 40 
anos de idade têm tumor cerebral 
(52).

sença ou não de 
sub aracnóidca e de sinais de lesão 
focal no exame neurológico, signifi­
cativos de contusão cerebral. As cri 
ses convulsivas ocorrendo 
sião do traumatismo ou i 
imediata mente posterior 
não parecem ter 
nóstica de maior probabilidade de 
crises recorrentes posteriores (41).

na oca- 
período 

ao mesmo 
significação prog-

Uma relação importante existe en­
tre o grau de sofrimento cerebral 
em um trauma de crânio e a proba 
bilidade de o paciente vir a apresen­
tar crises epilépticas recorrentes 
posteriormente. Parece que a inci­
dência de epilepsia pós-traumática 
guarda uma relação com fatores co­
mo o período de inconsciência 
do amnésia pós-traumática, a pre- 

não de hemorragia

É importante ter em mente que 
manifestações epilépticas podem 
constituir o único sintoma de tumo­
res cerebrais benignos durante mui 
tos anos (40) e que tumores nas re­
giões frontais internas e orbitarias, 
e temporais anteriores, podem oca­
sionar epilepsia sem originar altera­
ções ao exame neurológico. Em um 
caso recentemente descrito, um tu 
mor frontal provocou crises epilépti 
cas menores (ausências), desde os 3 
anos de idade, degenerando e provo­
cando uma hemiplegia aos 40 anos 
(29).

A doença vascular cerebral é a 
causa mais importante de epilepsia 

início após os 50 anos de idade.
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A pesquisa diagnóstica em epilep 
sia deve sempre procurar esclarecer 
os seguintes aspectos:

diagnóstico de certeza de epilep 
sia;

das 
são 

forma

mática, manifestação secundária 
doença cerebral, e 
da «per se». (1).

Certamente são as crises psicomo­
toras e psíquica da epilepsia tempo 
ral as que criam maior dificuldade 
diagnóstica com sintomas psiquiátri­
cos dissoeiativos. Geralmente é um 
elemento importantíssimo a maneira 
como o paciente epiléptico narra 
suas crises o sua preocupação com 
elas, a maneira como ocorrem, sem

Na maioria das doenças cerebrais 
hereditárias, a epilepsia é um sin­
toma principal. Em muitas destas 
doenças, a epilepsia pode ser sinto- 

de 
não seria herda-

A maior incidência de parentes 
com convulsões febris entre os fami­
liares de pacientes com convulsões 
febris do que na população em geral 
já foi referida: o que é herdada é a 
predisposição à convulsão febril, 
com penetração maior entre 6 meses 
e 4 anos de idade. (18).

Muitos trabalhos sugerem que fa­
tores hereditários são importantes 
em certa forma de epilepsia, geral­
mente referida como epilepsia cen- 
trencefálica, caracterizada por cri 
ses pequeno mal ausência, típicas 
na adolescência, e por crises tôni- 
co-clônicas generalizadas, sem início 
focal no adulto, associadas ao pa­
drão típico de ponta-onda lenta ge­
neralizada a 3 por segundo. A pre­
disposição hereditária teria uma mui­
to baixa penetração no nascimento, 
aumentando até o máximo entre 1 e 
1G anos c meio, e declinando depois. 
(35. 28).

a) Apesar do polimorfismo 
manifestações epilépticas, elas 
geral mente típicas em cada 
de crise; muitas vezes, entretanto, 
nem o diagnóstico de epilepsia nem 
o de tipo de crise podem ser feitos 
com segurança pelo simples relato 
do paciente, o qual necessita ser 
complementado pelo relato dos fami 
liares. As crises histéricas constitu­
em um dos diagnósticos diferenciais 
mais importantes. Nestas, contudo, a 
maior parte das vezes a própria des­
crição da crise pelo paciente é sufi­
ciente para afirmar o diagnóstico de 
crises conversivas e excluir o de e- 
pilcpsia; as manifestações somáticas 
de ansiedade, as dormências nas ex­
tremidades, dispnéa e sudorese, pre­
cedendo a queda, não ocorrem como 
manifestação epiléptica; a atitude do 
paciente, os outros traços neuróti­
cos relatados ou percebidos na entre­
vista são também esclarecedores.

avaliação de fatores desencade- 
antes ou precipitadores das 
ses.
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Por outro lado, as ausências são 
possivelmente relacionadas com fato 
res genéticos e podem ler prognós 
tico benigno.

do 
considerada,

Muitas formas de crises focais são 
facilmente diagnosticadas pelo relato 
do próprio paciente: crises versivas, 
jacksonianas sensitivas, etc.. Entre­
tanto, pela dramaticidade da crise 
tônico-clônica, tanto o paciente co 
mo seus familiares tendem a menos­
prezar os fenômenos focais seguidos 
ou não de generalização: estes sin­
tomas devem ser descritos e solicita 
dos exaustiva mente pelo médico.

nenhuma finalidade aparente de ga­
nho secundário ou de controle de 
ambiente.

O EEG é um exame de fundamen 
tal importância no diagnóstico dife 
rencial entre os vários tipos de e- 
pilepsia, bem como no diagnóstico 
de epilepsia. Nem sempre, porém, o 
EEG de rotina, sem ativação, é sufi­
ciente para demonstrar anormalida­
des. O diagnóstico pode ser feito so­
mente pela clínica na maior parte 
dos casos.

É evidente que crises epilépticas e 
histéricas podem ocorrer no mesmo 
paciente: nestes casos as manifesta 
ções conversivas são independentes 
da fenomenologia epiléptica. Não e- 
xiste histero-epilepsia. Não há ne­
nhuma razão para dar um nome par­
ticular à situação em que um qua­
dro orgânico, a epilepsia, coexiste 
com uma forma de conduta regres 
siva.

Os medicamentos anticonvulsivan- 
tes mascaram as alterações no EEG 
sugestivas de epilepsia. Os psicotró- 
picos e principalmente os derivados 
fenotiazínicos provocam atividades 
lentas no EEG que podem perdurar 
até um mês depois da suspensão de 
seu uso. Estes medicamentos podem 
necessitar serem diminuídos gradati­
vamente previamente ao exame.

Em algumas ocasiões, uma prova 
terapêutica pode ser justificada após 
um diagnóstico presuntivo de epilep­
sia. Entretanto, a falha de um teste 
terapêutico não invalida um diagnós­
tico, principalmente porque, justa­
mente nestas ocasiões, nem sempre 
<i medicamento escolhido seria o 
mais adequado. A conduta mais a- 
dequada nestes casos é o estudo 
EEG com ativação farmacológica.

As crises de ausência passam fa­
cilmente desapercebidas para leigos 
menos diferenciados, porém, dificil 
mente, quando presenciadas, iludem 
o médico. A hiperventilação é um 
teste fácil de ser realizado em con­
sultório e frequentemente suficiente 
para desencadear ausências clínicas.

b) O diagnóstico de tipo de epi 
lepsia é importante tanto em função 
da orientação terapêutica completa 
mente diferente nos diversos tipos de 
crises como também porque a cada ti 
po de epilepsia correspondem proba 
bilidades etiopatogênicas diferentes. 
Em pacientes com crises focais de 
início tardio, sem história de convul­
sões na infância, traumatismos pc 
rinatais ou tardios, a possibilidade 
de doenças evolutivas do sistema 
nervoso deve ser bem 
principal mento tumores.
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Diagnóstico etiológico.c)

o

d) Severidade da epilepsia.
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A sífilis deve ser lembrada como e- 
tiologia não muito rara em adultos.

Não existe uma rotina de investi­
gação de fatores etiológicos. O inter­
rogatório deve ser completo sobre 
todos os sintomas que sugiram doen­
ça evolutiva do sistema nervoso: cc- 
faléia, perturbações visuais, moto­
ras e sensitivas fora das crises, de­
terioração intelectual, bem como so­
bre doenças cardiovasculares e todas 
outras manifestações de doença sis­
témica; as circunstâncias que prece­
deram o início das crises e a histó­
ria de possíveis doenças no passado 
com repercussão sobre o sistema 
nervoso.

O exame de liquor é indicado em 
pacientes com crises de início tar­
dio, com alterações no exame neuro­
lógico, no fundo de olho ou com ou­
tros sintomas de doença do sistema 
nervoso ou com epilepsias refratá­
rias a tratamento.

Em 1966, Gastaut e Gols. (23) apre­
sentaram um primeiro esforço de sis­
tematização dos fatores desencadean- 
tes das crises epilépticas. Alguns 
destes fatores são de há muito co-

Eni crianças, principalmente em 
formas graves de epilepsia associa 
das a retardo ou deterioração inte­
lectual, pesquisa de erros metabóli­
cos por estudos cromatográficos de 
urina devem ser realizados.

que, 
início, o médico tenha uma 

possível

Em muitas ocasiões o sucesso te­
rapêutico em epilepsia consisto no 
controle parcial das crises e muitas 
vezes, isto é obtido após meses de ob­
servação cuidadosa do efeito de me­
dicamentos e de suas associações. 
Para o sucesso desta observação, da 
adequação de medicamentos, associa­
ções o doses, é imprescindível 
desde o 
idéia tão exata quanto possível da 
frequência com que o paciente apre­
senta os diversos tipos de crises que 
lhe ocorrem. Estas devem ser regis­
tradas pelo paciente ou seus familia­
res.

O estudo radiológico simples de 
crâneo pode evidenciar calcificações 
(cisticercosc, toxoplasmose, meningi- 
omas, astrocitomas) deslocamentos 
de glândula pineal, assimetrias de 
crâneo (Atrofias localizadas), sinais 
de hipertensão craneana.

O EEG pode contribuir para o 
diagnóstico etiológico quando, por e- 
xemplo demonstra áreas de ativida­
de de tipo lesionai. Processos expan­
sivos quase sempre as produzem. 
Quando um processo expansivo é sus­
peito, o paciente deve ser submetido 
a cintilografia cerebral e exames 
neuro-radiológicos contrastados.

Pequenas alterações ao exame neu­
rológico podem ser significativas de 
doença neurológica localizada ou di­
fusa. O fundo de olho pode revelar 
sinais de hipertensão craneana e 
também alterações maculares, faco- 
mas, corioretinites.

e) fatores desencadeantes.
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TRATAM ENTO CONSIDERAÇÕES 
GERAIS

e-
que

mos 
sias,

anos no
resultantes,

Com todos os progressos dos últi- 
t rata mento das epilep- 

tanto da introdu-

nhecidos, como é o caso da provoca­
ção das crises de pequeno mal au­
sência pela hiperventilação e de cri 
ses mioclônicas pela estimulação lu­
minosa intermitente. Tão precisa e 
bem conhecida é a provocação destas 
crises por estes métodos que eles fa­
zem parte dos exames eletrencefa- 
lográficos de rotina.

mentar espetacularmente a excitabi­
lidade neuronal e de conduzir ao de 
sencadeamento das descargas epilép­
ticas. É o caso, por exemplo, das cri­
ses provocadas pela hiper-hidratação, 
pela hiponatremia, hipocalcemia, hi- 
poglicemia e uremia. As mioclonias 
e outras crises que ocorrem marca- 
damente no período pré-menstrual 
em certas pacientes podem ser pro- 

e res- 
De todos

O que se visa em tratamento de 
epilepsia não é a cura de uma disfun­
ção em um prazo determinado, mas 
sim o controle de uma situação cró­
nica e geralmente incurável — as 
(rises epilépticas. Alais ainda, o ob­
jetivo no tratamento de epilepsia não 
é apenas o controle das crises epi­
lépticas, mas sim o melhor contro 
lo possível sem criar prejuízos se­
cundários, ajudando o paciente a a- 
tingir as melhores condições possí­
veis para a sua vida afetiva e pro­
fissional e para o seu relacionamen­
to no mundo em que vive. Certas for­
mas de epilepsia, principalmente as 
epilepsias generalizadas e particular­
mente as epilepsias pequeno mal tí­
picas podem cessar em certa época 
após : adolescência.

vocadas pela retenção hídrica 
pondem à Acetazolamida.
os fatores desencadenantes de crises, 
os menos bem conhecidos são os 
mocionais, entretanto sabe-se 
sua importância é muito grande.

Algumas outras formas de precipi­
tação, as chamadas epilepsias refle­
xas, ocorrem em 5% de todas as de­
sordens epilépticas c são extrema­
mente interessantes do ponto de vis­
ta fisio-patogênico. É o caso, por e- 
xemplo, das epilepsias audiogênicas, 
em que as crises são provocadas por 
estímulos acústicos, como música ou 
sinos.

O estudo dos fatores precipitado 
res ou facilitadores das crises epilép­
ticas é. ainda, um dos campos menos 
conhecidos em epilepsia. Embora sai­
bamos com certeza, por exemplo, 
que as crises psicomotoras lêm iní­
cio em focos nas regiões mesiais do 
lobo temporal e são produzidas, ge­
ralmente, por csclerose do hipocam 
1)0, pouco se sabe sobre as razões 
porque em determinadas ocasiões, es 
tes focos, que ali estão permanente 
mente, passam a gerar atividades a 
normais sincronizadas que envolvem 
estruturas e sistemas com elos rela 
cionados c eventualmente o cérebro 
inteiro. Modificações bioquímicas po­
dem estar e pode-se dizer que estão, 
sempre em jogo. Em algumas oca 
siões estas modificações bioquímicas, 
ocorrendo no organismo lodo, repor 
cutem de maneira preponderante so 
bre a célula nervosa, capaz <le au
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Juul Jensen et alii (25) revisaram 
196 pacientes em que o tratamento 
havia sido cessado de acordo com 
critérios clássicos: 
mento

Não se indica tratamento para 
«disritmia cerebral». Em pacientes 
com alterações eletrencefalográficas 
algumas vezes ainda referidas como 
«disritmia cerebral», interrogatório 
exaustivo deve ser feito para deter­
minar a existência ou não de mani­
festações epilépticas parciais ou pe­
queno mal. Se estas não exis­
tem, não há razão para a instituição 
de tratamento antiepilético. Crianças 
com lesão cerebral ou disfunção ce­
rebral mínima apresentam frequente- 
mento alterações no EEG; elas não 
se beneficiam de tratamento anti- 
convulsivo, que muitas vezes acentua 
os distúrbios de comportamento. Nas 
crianças com lesão cerebral associa­
da a epilepsia, as drogas anticonvul- 
sivas devem ser dadas somente nas 
doses mínimas para o controle 
ataques epilépticos. (45).

çã de novas drogas mais eficazes, 
como do melhor conhecimento da a- 
ção das mesmas e das possibilidades 
de diagnóstico mais precoce, apenas 
70 a 80% dos epilépticos são benefi­
ciados com controle significativo das 
crises e em apenas 35 — 50% deles 
o tratamento será capaz de um con­
trole completo das crises sem criar 
para-efeitos indesejáveis. (25,52).

A indicação de tratamento anticon- 
vulsivo em presença de alterações e 
letrencefalográficas, mesmo bem de­
finidas, em pacientes que nunca a- 
presentaram crises epilépticas de

que 
de

2 anos de trata 
sem crises, com EEG normal. 

Após 5 anos apenas 60% dos paci­
entes permaneciam sem crises. Por 
outro lado, as crises convulsivas, 
principalmente as generalizadas tô 
nico clônicas, e os estados de mal c 
piléptieo, são capazes de agravar as 
alterações cerebrais responsáveis pe­
la epilepsia e de provocar encefalo 
patias epilépticas.

Em raras ocasiões é possível tra­
tamento etiológico das epilepsias. 
Grises por deficiência de piridoxina, 
crises hipoglicêmicas e hipocalcêmi- 

as crises da fenilcetonúria, são 
alguns raros exemplos. A ressecção 
de tumores que ocasionam epilepsia 
resulta frequentemente na cessação 
das crises.

Em quase nenhuma circunstância se 
indicam tratamentos profiláticos an 
ti-epilépticos: mesmo tendo em vista 
que muitos pacientes operados de 
tumor cerebral virão a apresentar 
crises epilépticas, não é possível sa­
ber, nem pelo EEG, quais os que não 
as vão apresentar. Em algumas oca­
siões, considerando a profissão do pa­
ciente, pode ser indicado tratamento 
em doses mínimas de anticonvulsi- 
vos.

nenhum tipo, visando proteger o pa­
ciente de vir a ter manifestações e- 
pilépticas futuras não é racional. 
Principalmente em crianças, altera­
ções EEG tão caractcrísticas como 
focos e surtos de poliponta onda po­
dem ocorrer em pequena percenta­
gem de pessoas normais. (43). Elas 
tendem a desaparecer sem tratamen­
to e sem ocasionar manifestações 
clínicas. (27).
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segurança
via oral,

Algumas drogas atualmente dispo­
níveis se aproximam destas caracte- 
rísticas e sâo consideradas drogas 
anticpiléptícas de primeira linha. Ou-

concessão de medicação anticonvulsi- 
va a pacientes segurados pelo INPS 

— embora apenas visando os segura­
dos incapacitados para o trablho por 
sua doença. Nessa política esquecem 
os nossos serviços de saúde pública 
que grande quantidade de problemas 
crónicos e intratáveis em epilepsia 
seriam prevenidos pela melhor assis­
tência à epilepsia na infância.

A farmacologia dos agentes antie- 
pilépticos será apenas abordada su­
perficialmente neste trabalho, pelas 
dimensões deste.

Na maioria dos pacientes em tra­
tamento antiepiléptico, o diagnóstico 
etiológico é presuntivo. Ele deve ser 
reconsiderado, constantemente, du­
rante o tratamento, principalmente 
quando as crises são incontroláveis 
ou escassamente controláveis. Não se 
justifica submeter lodos os pacien­
tes com epilepsia a investigação neu 
ro-radiológica exaustiva desde o iní­
cio. Por outro lado, é importante que 
a observação crie o mínimo de ansi­
edade e insegurança no paciente.

É fundamental que se esclareça ao 
paciente que as crises de que ele pa­
dece — usando o termo «epilepsia» 
ou não — são crises resultantes de 
uma disfunção cerebral, c que prova 
vclmente serão bem controladas de­
pendendo do trabalho em conjunto, 
nosso c dele.

A droga ideal seria definida pelas 
seguintes características: efeito an­
tiepiléptico máximo, com mínimo de 
efeitos secundários mesmo em tera­
pêutica prolongada, margem de se­
gurança grande, definida pela dife­
rença entre as doses terapêuticas e 
as que produzem fenômenos tóxicos, 
ausência de efeitos cumulativos e de 
formação de resistência, 
de efeitos constantes por 
preços acessíveis.

Para uma grande quantidade de 
pacientes adultos e de certo nível 
intelectual e educacional, a compre­
ensão ampla dos problemas ligados 
com sua doença é fator muito impor­
tante para o estabelecimento de ob­
jetivos realísticos e de um trabalho 
de cooperação séria do paciente com 
o médico que o trata. Uma grande 
parte, senão a maioria dos insuces­
sos terapêuticos não resulta do fra­
casso desta ou daquela droga no con­
trole das crises, mas sim da falta de 
seguimento da orientação terapêuti­
ca. Uma grande quantidade de paci­
entes não usa as drogas adequada 
mente. Isto se deve ora à falta de 
compreensão por parte do paciente, 
ora a fatores neuróticos o benefí­
cio secundário obtido pelas crises 
ou ainda, à incapacidade de certos 
doentes de seguir uma disciplina ri­
gorosa no uso de medicamentos. Em 
nosso meio acresce um fator de ire 
menda importância, que é o econômi 
co. Em muitos países da Europa a 
medicação anliepiléptica é fornecida 
gratuitamente ou quase gratuitamen 
te pelos Serviços de Saúde Pública. 
No Brasil apenas agora se esboça a
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Cada unia das drogas antiepilépticas 
tem ação inais eficaz contra determi­
nado tipo de fenômeno epiléptico. Não 
existem drogas de amplo aspecto, e-

O quadro II mostra os antiepilép- 
ticos principais e seu espectro de a 
ção:

fieazes contra todos os tipos de cri­
ses. Pelas características diferentes e 
provavelmente opostas dos diversos 
tipos de fenômenos, é possível supor 
que não poderá existir uma droga 
ideal com amplo espectro, eficaz pa­
ra todas as formas de epilepsia.

tras, embora eficazes, são capazes 
de provocar fenômenos tóxicos e 
para-efeitos com maior facilidade e 
são reservadas como progas de 29 
linha, para uso em casos que não 
responderam adequadamente às pri­
meiras.
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ses pequeno mal podem 
tadas pelo fenobarbital 
crises psicomotoras 
sei* pioradas (52).

e
a

- é uma droga de Ia 
para crises 

crises

de 
a dose total diária 
te, seja acrescentando 
no início da manhã.

A difenilhidantoína é absorvida 
lentamente do iracto gastro intesti­
nal. e ainda mais lentamente por in-

Priniidoiia — é um congénere do fe­
nobarbital; parte da dose administra­
da é metabolizada em fenobarbital, 
porém o efeito da primidona não de­
pende exclusivamente desta transfor 
mação. É eficaz no 
crises convulsivas 
das crises focais, 
eficaz no 
comoloras 
droga de 1

tratamento das 
generalizadas e 

(' particularmente 
tratamento das crises psi- 

contras as quais é a 
escolha (36) princi 

palmente quando associadada à dife 
nilhidantoína (52). í; eficaz contra 
crises tônicas e também, como o 
nobarbital, contra crises clônicas

Fenobarbital 
linha muito eficaz para crises con­
vulsivas generalizadas e crises fo­
cais; não é droga de Ia linha no tra­
tamento de epilepsia de lobo tempo­
ral, nem das diversas formas de pe­
queno mal, embora possa eventual­
mente ser útil para estes tipos de e- 
pilepsia. O fenobarbital é também e 
ficaz contra crises clônicas e é por 
isso a droga escolhida no tratamen­
to das convulsões febris (36). As cri- 

ser aumen- 
(52) e as 

também podem

Os paraefeitos principais são: so­
nolência, ataxia e vómitos que ocor­
rem prlncipalmente nos primeiros 
dias de administração. A droga deve, 
por este motivo, ser administrada em 
doses iniciais pequenas, aumentando 
progressivamente em alguns dias. A 
dose eficaz usual para adultos é de 
750 mg ao dia, podendo ser aumen­
tada até l,5g ao dia. Exantemas e 
leucopenia podem ocorrer mas são 
raros e cedem com a suspensão da 
droga.

(36). Não tem ação contra pequeno 
mal, porém pode ser a droga de es­
colha no tratamento das crises con­
vulsivas generalizadas associadas ao 
pequeno mal.

O Fenobarbital é absorvido do trato 
gastro intestinal c os níveis sanguí­
neos máximos são atingidos em 10 
a 12 horas. O principal para-efeito 
é a sonolência, que é variável de um 
paciente para outro, com as doses 
terapêuticas usuais. A sonolência po- 

ser limitada, seja administrando 
no início da noi- 

anfetaminas

1)Jen ilh idani nina — É a droga de 
!'• escolha contra crises convulsivas 
generalizadas e focais, e também e- 
ficaz, embora não seja a droga de 
1" escolha, contra crises psicomoto­
ras. Não tem ação contra crises pe­
queno mal, que são mesmo exacer­
badas. Entretanto, pode ser usada 
nas epilepsias pequeno mal, associa­
da aos medicamentos anti-pequeno 
mal. para o tratamento das crises 
convulsivas generalizadas associa­
das. A difenilhidantoína é eficaz con­
tra a crise tônica, porém não tem 
ação contra a crise clônica e pode 
mesmo exagera la e prolongá-la (52). 
Por esta razão, esta droga não é e- 
ficaz contra as convulsões febris que 
podem mesmo ser exacerbadas por 
ela (36).
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ser 
de 
a

jeção intramuscular (11). É metabo- 
liza.de. lentamente no fígado e excre­
tada, então, quase inteiramente pelos 
rins. Após cessação do uso, metade 
das concentrações no sangue são 
ainda presentes por um ou dois dias 
(53). A dose usual para adulto é de 
100 mg, 3 vezes ao dia. Doses diá­
rias maiores do que-100 mg adulto, 
produzem nistagmo c acima dc 500 
mg produzem ataxia, vómitos, náu­
seas, incoordenação e disartria. Es­
tes para-efeitos surgem após cerca 
de 10 dias de administração da dose 
em questão. Doses maiores podem 
produzir letargia, sonolência, confu­
são o delírio.

uma droga muito eficaz no tratamen­
to de automatismos de lobo tempo­
ral, quando usada associada a outros 
medicamentos (53, 51), e também efi­
caz para crises convulsivas generali­
zadas. Não tem ação significativa 
contra crises pequeno mal. Sua indi­
cação, porém, é limitada por seus 
para-efeitos: estes, consistem, sobre­
tudo, em ataxia, sonolência, cefaléia 
c disartria. Leucopenia, toxicidade 
renal e hepática também foram re­
latadas. Aiualmente, a feniletiiaceti- 
lur' a deve ser reservada para uso 
em casos de epilepsia psicomotora 
resistentes a outros tipos de trata- 
mento, e sob vigilância laboratorial 
o clínica.

Existe comercializada no Brasil 
com o nome de Trinuride, que con­
tém 200 mg de feniletilacctiluréia, 
30 mg de difenilhidantoína e 15 mg 
d? fcnobarbital.

Tanto a difenilhidantoína como a 
primidona e o fenobarbital podem 
produzir deficiência de ácido fólico 
e de Vitamina B 12. Anemias mega- 
loblásticas são raras nestes pacien­
tes, porém muitos sintomas psíquicos 
têm sido atribuídos à deficiência de 
B 12 e ácido fólico: retardo das fun­
ções intelectuais, confusão, distúr­
bios de memória, depressão, demên­
cia e psicose. (50,51). Não é certo se 
a adição dc ácido fólico ao tratamen­
to reduz esta complicação; alguns 
autores aconselham o uso de ácido 
fólico enquanto outros referem que 
a administração do ácido fólico não 
previno estes problemas.

Hipertrofia gengival é comum com 
o uso crónico da droga, porém pode 
ser parcialmente prevenida com 
higiene dental apropriada (52). T-Ii- 
pertricose é um para-efeito desagra­
dável.

A sua toxicidade limita seu cam­
po de ação, embora seja, ainda, no 
Brasil, a droga de 1" escolha no tra­
tamento das epilepsias pequeno mal. 
Seu efeito tóxico principal é a de­
pressão da medula óssea, que ocor­
re principalmente durante o 1" ano 
de tratamento. A leucopon a acentua­
da constitui indicação para suspen 
são do uso desta droga. Exantemas 
podem ocorrer e também indicam

Triíiietiidione — é um medicamento 
dc ação específica contra cs crises de 
pequeno mal ausência. Esse medica­
mento não é eficaz para crises con­
vulsivas generalizadas e crises fo­
cais podem ser mesmo exacerbadas 
pelo uso isolado de Trimetadione.

liza.de
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Acetazola ni :<l;i é um inibidor da 
anidrase carbónica, introduzido

suspensão da droga. Hemeralopia, ou 
ofuscamento pela luz, ocorre com 
certa frequência. Raramente têm si­
do descritos casos de nefrose, hepa­
tite e lupus critematoso.

A.C.T.H. — foi introduzido para o 
tratamento dos espasmos infantis 
com hipsarritmia. Muitos pacientes 
com esta síndrome respondem espe 
lacularmente ao A.C.T.H. e aos cor- 
ticóides, porém as recidivas são fre 
qiientes. Estes horrnônios não pare­
cem sor tão eficazes na restauração 
do estado mental do paciente como 
no controle dos espasmos e na me- 
Iho do EEG. A.C.T.H. tem sido 
também utilizado com bons resulta 
dos no tratamento das formas refra 
tárias de pequeno mal c nas epilep­
sias mioclõnico asiáticas (Síndrome 
do Lennox). Crises convulsivas ge­
neralizadas e crises psicomotoras não 
respondem aos corticóides c ao A. 
(’. T. II.. Em regra, o efeito benéfi­
co do A. C. T. H. e dos corticóides 
em epilepsia é correlacionado com o 
nível de maturação do sistema nervo­
so. Nenhum efeito pode ser espera­
do deles em pacientes adultos (52).

siva da acetazolamida (52). Esta dro­
ga é eficaz no tratamento da epilep 
sia pequeno mal, porém seu efeito é 
transitório e por isto deve ser reser­
vada como droga de associação ou 
para períodos de piora. A acetazola­
mida é também eficaz no tratamento 
de crises convulsivas que ocorrem 
no período menstrual e pré-menstru- 
al; também nestas situações ela é 
utilizada durante estes períodos, as­
sociada à medicação anticonvulsiva 
de base. O nome comercial é Diamox, 
em comprimidos de 250 mg. A dose 
total diária para adultos é de 250 mg 
3 vezes ao dia. Os para-efeitos são 
pouco importantes: exantemas, dis­
tensão abdominal e efeitos alérgicos 
semelhantes aos das sulfonamidas.

em 
terapêutica de epilepsia com a finali­
dade de produzir acidose tecidual 
que resulta em elevação do limiar 
para convulsões (52). A droga blo­
queia a ação da anidrase carbónica 
cerebral, resultando em elevação do 
CO2 intracelular, baixa de pH e de 
pressão da atividade neuronal. Entre 
tanto, a produção de acidose pela a 
cetazolamida parece ser apenas um 
fator secundário na elevação do li 
miar convulsivo, pois a acidose pro­
vocada por outras substâncias não 
produz a mesma proteção anticonvul

A droga é comercializada com o 
nome de Tridione, em cápsulas de 
300 mg. A dose usual para adultos 
é de 900 mg ao dia, podendo ser e- 
levada até .1800 mg. É frequente o 
desaparecimento rápido dos surtos 
de ponta-onda 3 por segundo do EEG 
sob o efeito deTridione. Os pacientes 
em uso desta droga, devem ser a- 
companhados de perto, com repetição 
frequente de liemograma, exames qua­
litativos de urina e testes de função 
hepática, principalmente durante o l9 
ano de tratamento.

Etosuxiiiiida — é uma droga muito 
eficaz no tratamento de ausências e 
crises mioclónicas, sendo a droga de 
Io escolha para o tratamento da epi­
lepsia pequeno mal. Não existe no 
Brasil.
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() nome comercial é Mogadon, que 
existe em comprimidos de 5 mg. O

tem ação eficaz no 
crises

antiepiléptica 
crises convulsivas ge- 

crises psicomotoras; 
principal é no trata-

Anfetaiiiicinas — têm ação eficaz 
contra as crises de pequeno mal au­
sência. São usadas associadas às ou­
tras drogas anti pequeno mal. ou nos 
casos refratários aos outros medica­
mentos. nas doses de 0,2 a 0.3 mg

Esta droga tem ação 
eficaz contra 
neralizadas e 
sua utilidade 
mento das crises mioclónicas (11). É 
usada em terapêutica de manutenção 
em epilepsia, nas doses de 15 a 30mg 
ao dia.

Carbainazepina 
tratamento das crises psicomotoras 
(3). As crises convulsivas generali­
zadas, associadas, destes pacientes, 
não são controladas da mesma forma 
que as psicomotoras. Este medica­
mento tem sido também muito útil 
no tratamento das desordens de com­
portamento dos pacientes com epilep­
sia de lobo temporal. Os para-efoitos 
mais frequentes são a sedação, so­
nolência, ataxia; dermatite esfolia- 
tiva pode ocorrer; mais raramente 
tem sido descritos depressão da me 
dula óssea, toxicidade hepática e tur- 
vação visual. O nome comercial é 
Tegretol, em comprimidos de 200mg 
c as doses úteis para adultos são de 
600 a 1200 mg ao dia. A sua indica­
ção é no tratamento da epilepsia psi­
comotora, associada 
gas anticonvulslvas.

O uso principal do A C. T. II. é 
o tratamento dos espasmos em fle­
xão, na dose de 40 U. I. diárias, por 
via intramuscular, por 4 a 6 sema­
nas, seguidas de Prednisona em do­
ses decrescentes a partir de 40 mg. 
diárias.

para-efeito mais importante é a so 
nolêneia; os menos frequentes são a 
ataxia, disartria c incoordcnação.

ao
foi obtido em 45% 
prineipalmente nos 
crises pequeno mal 
Nitrazepan é a droga de 1
no

O Oxazrpan é um derivado da benzo 
diazepina que se mostrou muito efi­
caz no tratamento das crises psico­
motoras em um grupo de pacientes 
refratários a outros tratamentos (31). 
O nome comercial é Notaral, e exis­
to em doses de 15 e 50 mg. A dose 
diária média é de 45 mg para 
dulto. O para-efeito principal é a se­
dação.

O Diazrpani é a droga de primeira 
escolha no tratamento do estado de 
mal epiléptico , usada em injeções 
endovenosas lentas de 10 a 20 mg 
em um minuto, repetida em doses 
lotais de até 120 mg no adulto.

O Mlrazepaii tem ação anticonvul- 
siva muito potente; em um grupo 
de pacientes com diversas formas 
de epilepsia focal e generalizada, re­
fratárias ao tratamento pelos anti- 
convulsivos do 1° linha, o Nitrazepan 
foi associado em doses dc 2 a GOmg 

dia (44) e o controle das crises 
dos pacientes, 
pacientes com 
e mioclónicas. 

a escolha 
tratamento das epilepsias peque­

no mal mioclônico c das crises aci- 
nélico-astáticas (56).
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Algumas normas de conduta tera­
pêutica geral sâo importantes no tra­
tamento das epilepsias:

Difenil-hidantoína 
fenobarbital.

Difenil-hidantoína 
como droga única.

deve ser 
doses i 
criem

Difcnil irdantoína 
ne.

usada até 
terapêut icas 
para efeitos 

importantes, antes de ser abandona 
da por ineficaz.

Os pacientes devem ser esclare­
cidos de que, se o controle de suas 
crises não for satisfatório com um 
determinado esquema, modificações 
deste serão feitas lentamente até um 
controle melhor ser obtido. Afim de 
não desorientar o médico, é funda 
mental que os pacientes não façam 
modificações sem orientação médica.

c) Cada droga 
os limites das 
usuais que não

dos esquemas 
feitas lenta

em uma droga por vez, afim 
de reduzir o número de variáveis 
responsáveis por pioras ou melho­
ras.

d) As modificações 
terapêuticos devem ser

Crises pré menstrueis podem res­
ponder bem à associação, durante o 
período pré-mentrual, de acetazola- 
mida ao esquema comum.

O esquema terapêutico mais eficaz 
nas epilepsias de lobo temporal, va­
ria muito de um paciente para outro, 
í: comum iniciar-se com D. F. H. e 
1’rimidona, aumentando a dose des­
ta até Ig por dia e a da D. F. II. até 
200 mg/dia cm adultos Alguns pa­
cientes respondem tão bem à Primi- 
dona sozinha como a esta associa­
ção.

Os esquemas de escolha no 
mento das crises grande mal genera­
lizadas e das epilepsias focais, ex­
cluídas as de lobo temporal, são:

As anfetaminas nas doses de 0,2 a 
0,3 nig/kg, bem como o Metilfenida- 
to (Ritalina) — 5 a 10 mg, dadas 
de manhã, são também usadas para 
reduzir a sonolência produzida pelos 
anticonvulsi vantes, principal mente 
pelo fenobarbital.

Não há vantagem na associação de 
Mysoline ao fenobarbital, pois os 
para-efeitos são muito semelhantes. 
Pacientes com crises exclusivamente 
noturnas por vezes beneficiam-se 
com tratamento com doses reduzi­
das de fenobarbital mais hidantoína, 
dados no início da noite.

a) Afim de diminuir os para-efeitos 
dos medicamentos, principalmente 
quando estes devem ser usados em 
doses maiores do que a média, em 
regra geral associam-se dois medica 
mentos.

por kg de peso, dados no início da mente, 
manhã. Os para-efeitos principais 
são a insónia, irritabilidade e ano­
rexia.
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podem
esquema

com 
lém 
ses.

d ificil - 
sono-

i epilepsia 
um contro- 

são co-

Os benzodiazepínicos podem ser 
úteis, associados ao esquema mais 
usual, D. F. H. mais Primidona, ou 
somente à DFI-I. A sonolência, im­
portante nos primeiros dias, pode di­
minuir depois.

Outros obtém controle melhor de 
suas crises com Carbamazepina as­
sociada à D. F. H..

Os medicamentos anti-pequeno mal 
não oferecem controle eficaz das cri­
ses convulsivas associadas. Por is­
so, sempre, no tratamento da epilep­
sia pequeno mal, uma droga anti- 
grande mal deve ser associada. A 
droga de escolha é o Mysoline, mas 
resultados bons também foram obti­
dos com Epelin.

As crises de pequeno mal ausência 
são tratadas com Tridionc, associa­
do a Acetazolamida. No Brasil, foi

Desde 1925, a dieta cetogênica tem 
sido usada tio tratamento da epilep­
sia pequeno mal; atualmente, ela 
tem sido reservada para os casos de 
difícil controle. Sua finalidade é pro­
vocar cetose e baixa de pH intrace­
lular. É, entretanto, difícil de tolerar 
e frequentemente os pacientes a a- 
bandonam. Apesar de todas as dro­
gas eficazes no tratamento das au­
sências, cerca de 25% dos pacientes 

epilepsias pequeno mal não ob- 
controle satisfatório das cri-

Excepcionalmente aumentamos a 
Carbamazepina além de Ig diária e 

usamos sozinha. 
Primidona

suspensa a fabricação de Zarontin, 
que é o medicamento de escolha no 
tratamento de epilepsia pequeno mal. 
Controle clínico e hematológico cons­
tante é importante. Recentemente, 
na Europa, alguns trabalhos rela­
tam resultados com 2 novos antiepi- 
lépticos ainda não comercializados 
no Brasil: Dcpakine e Clonazepam. 
(24, 34).

As crises mioclônicas reagem es- 
cassaniente aos agentes anti-grande 
mal e geralmentc não melhoram mui­
to com os medicamentos específicos 
para as epilepsias pequeno mal au­
sência. A Etosuximida, não mais e- 
xistente no Brasil, é às vezes, efi- 

da mesma fornia que o Tridio-

Muitos pacientes com 
temporal não conseguem i 
le completo de suas crises: 
muns os casos em que doses médias 
ou reduzidas de antiepilépticos fa­
çam desaparecer as crises generali­
zadas e reduzam as crises psicomo 
toras a pequenos automatismos de 
curta duração, no entanto, o contro­
le completo também destes automa­
tismos, às vezes só é obtido com do­
ses que praticamente incapacitam os 
pacientes de exercer suas atividades 
normais. Nestas circunstâncias, é, 
às vezes, difícil e importante fazer 
o paciente entender que o controle 
parcial das crises é o objetivo mais 
desejável na sua situação, e que é 
muito importante o tratamento das 
circunstâncias agravantes e dcsenca- 
deantes de suas crises-emocionais 
ou outros.

nunca a usamos sozinha. Sua asso­
ciação com a Primidona é 
mente tolerável por causa da 
lência.
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As sequelas são

xão, entretanto, 
epilepsias 
asiáticas 
90%

grande freqiiêpcia de crises e- 
pilétieas;

nas i
bem toleradas 
prolongados

As crises acinético asiáticas cons 
litueni uma das formas mais graves 
de epilepsia, ocorrendo na 2" infân­
cia. G eralmente se associam a cri

Em alguns casos, os espasmos em 
flexão ocorrem em doenças tais co­
mo a fenilcetonúria, e outros erros 
do metabolismo, algumas delas tra 
táveis etiológicamcnte. Cerca de 50% 
dos pacientes com espasmos em fle- 

virão a apresentar 
mioclônicas ou acinético 

(Síndrome de Lcnnox) 
dos pacientes apresentarão 

tardo mental importante apesar 
todo o tratamento, 
principalmente reduzidas pela preco 
cidade do tratamento. demonstração nítida, repetida c 

persistente de um foco cpileptó- 
geno e demonstração clínica 
EEG de que este foco é o res­
ponsável pelas crises do paci­
ente;

ses tônicas axiais e a crises convul­
sivas generalizadas. São tratadas 
com corticóides e ACTH mas sem re­
sultados bons. O Ni traze pam é a 
droga de segunda escolha, mas tam­
bém frequentem ente ineficaz. Alguns 
medicamentos novos, ainda em expe­
rimentação (Clonazepan) ou inexis 
tentes no Brasil (Depakine) são pos 
sivelmente as drogas mais eficazes 
tanto nesta forma de epilepsia como 
nas epilepsias mioclônicas. (24, 31).

Sua indicação é obivamente restri­
ta a certo número de casos de epi­
lepsias incontroláveis clinicamente e 
obedece rigidamente aos seguintes 
critérios (49):

O tratamento clássico dos espas 
mos infantis com Hipsarritmia con­
siste na administração de ACTH.. 10 
UI ao dia, por 30 a 40 dias, seguido 
de corticóides em doses decrescentes 
por 3 a 6 meses. Recentemente, o 
Nilrazepan tom sido usado com ex­
celentes resultados e grande vanta­
gem pela menor quantidade e para- 
efeitos, (56) porém não se sabe se os 
efeitos do Nilrazepan sobre a dete­
rioração intelectual destes síndro- 
mes é tão eficaz como o do ACTH.

no. Os benzodiazepínicos — Diaze- 
pam e principalmente o Nitrazepam. 
são os medicamentos de escolha, po­
dendo ser associados ao Tridione, 
Primidona, e ao Diamox. Como qua­
se sempre coexistem crises grande 
mal, estas devem ser prevenidas pelo 
uso de Primidona ou Difenilhidan- 
toína. O ACTH é reservado para 
casos mais graves c refratários.

de controlar 
esgotados lodos os 
terapêuticos, 

associações válidas 
máximas 
períodos

O tratamento cirúrgico das epilep 
sias foi introduzido cientificamente 
por Penfield (49) em 1928, e desde 
então, tem sido utilizado com êxito 
em inúmeros casos de epilepsias fo­
cais.
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Atualmente, o medicamento de es 
colha para o tratamento do estado

pilepsia de lobo temporal. De 200 pa­
cientes operados 95 ficaram 
das crises e outros 52 tiveram 
melhora de mais de 50% (15).

A estatística dos principais Servi­
ços sobre os resultados de grande 
série de pacientes operados apresen­
ta muitos dados em comum. Ras- 
mussen relata os resultados de 1150 
pacientes operados por Penfield de 
1928 a 19G7. Mais de 50% dos paci­
entes apresentavam epilepsia de lobo 
temporal, operados sempre de acor­
do com os critérios referidos acima: 
•16% dos pacientes ficaram livres das 
crises e outros 23% tiveram marca 
da redução do número das crises. Os 
resultados obtidos com o restante 
dos pacientes com focos em outras 
áreas foi aproximadamente o mos 
mo. Falconer tem levado sua expe­
riência à extrema precisão de análi 
se dos fatores etiológicos, fisiopato 
gênicos e patológicos, nos pacientes 
por ele submetidos a cirurgia de e

O estado de mal epiléptico é defi­
nido como um estado de crises re­
correntes ou contínuas em que a re­
cuperação entre os ataques é incom­
pleta. Existem estados de pequeno 
mal e de crises parciais com automa­
tismo, mas a situação mais grave e 
que exige terapêutica adequada com 
urgência é o estado de grande mal. 
A causa possivelmente mais freqúen 
te de estado de mal convulsivo é a 
cessação abrupta do tratamento an- 
tiepiléptico por pacientes com con­
vulsões recorrentes crónicas. Entre­
tanto. estados de mal são complica­
ções freqiientes de doenças cerebrais 
agudas, lais como meningoencefali- 
tes, toxemia gravídica, cncefalopatia 
hipertensiva, uremia, hiponatremia, 
traumatismo craneoencefálico. (39). 
No atendimento de urgência ao paci­
ente em estado de mal convulsivo, 
lodos os esforços devem ser feitos 
para esclarecer a causa da situação 
convulsiva e tratá-la tão eficazmente 
quanto possível. Ao mesmo tempo, 
devem ser tomados os cuidados ge­
rais dirigidos ao paciento comatoso: 
manter livres as vias aéreas superio­
res, procurar diminuir as secreções, 
diagnosticar c tratar as perturbações 
do equilíbrio eletrolítico eventual 
mente já existentes.

d — exeqúibiiidade de extirpação 
cirúrgica da área focal epilep- 
tógena sem acarretar sequelas 
importantes ou incapacidades 
maiores do que a que o pacien­
to já apresenta:

• investigação diagnóstica 
do exclusão de todas as etiolo­
gias sistémicas tratáveis 
progressivas;

l>0 ESTADO
EPILÉPTICO

f — observação do paciente por um 
tempo suficientemente longo pa­
ra assegurar a certeza de que 
todas as áreas potencialmente 
epileptógenas estejam expres­
sas e avaliar sua importância 
como um todo. A cirurgia é ra­
ramente recomendada antes de 
3 a 5 anos após o início das cri­
ses.
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ras.
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segunda escolha

de mal epiléptico é o Diazepam (30. 
21) administrado endovenosamente, 
lentamenie. em 1 a 2 minutos. A 
dose requerida para a maior parte 
dos pacientes adultos é de 10 mg em 
uma hora (21) ou 100 mg em 12 ho-

Nossos pacientes não têm tido 
esta depende 

rapidez da admi-

Recen temente, estudos com novo 
derivado diazepinico — Clonazepam 

sugerem ter esla droga vantagens 
sobre as outras até agora utilizadas 
no tratamento do estado de mal (22).

RESUMO: O autor apresenta 
ceito moderno de epilepsia e 
classificação. Descreve sucintamente 
as principais formas de crises e sua 
fisiopatogenia. Revisa os fatores e 
tiológicos mais importantes e a ne­
cessidade de sua pesquisa. Discute a 
importância do diagnóstico global 
em cada caso, que deve incluir o es­
clarecimento do tipo de crise, de cau­
sa provável e dos fatores precipita­
do res, visando formar base para uma 
conduta terapêutica eficaz. Revisa 
as principais drogas atualmente uti­
lizadas. Indica as normas gerais de 
tratamento das crises recorrentes e 
do estado de mal epiléptico.

Em algumas ocasiões nós tivemos 
bons resultados no tratamento de es­
tados de mal, alternando Diazepam 
e Difenil-hidantoína com intervalos 
adequados.

Difenil-hidantoína 
em ampolas de 250 mg e em 5 ml) é 
o medicamento de 
no tratamento do estado de mal 
piléptico. Deve ser administrado por 
via endovenosa, lentamente, a 50mg 
por minuto e não deve ser diluído 
em infusões endovenosas. Doses ini­
ciais de até Ig têm sido propostas, 
porém, embora complicações não te­
nham sido descritas, a droga pode 
provocar parada cardíaca e não de­
ve ser administrada a pacientes ido­
sos e com doença miocárdica. (48, 
57).

A droga de terceira escolha no tra­
tamento do estado de mal é o Thio- 
barbiturato (Thioncmbutal). 
das as situações, o paciente cm es­
tado de mal deve ser tratado em Hos­
pital, e material de entubação oro 
traqueal deve ser prontamente aces­
sível.

SliMMARY: Modorn concept of epi­
lepsias and their classificai ion are 
presentend. The principal types of 
seiznres and their physiopathogene- 
sis are briefly described. The most 
iniportant etiologic factors are then 
revised and lhe necessity of their 
diagnosis is outlined: in every case 
an effort niust be inade to unders- 
tand both lhe fype of scizure and lhe 
most probable cansativo and trigge- 
ring factors, i. e., a global compre- 
hension of thr patient, in order to 
forni tlie basis for an adequatc the- 
rapy. The maia drngs nmv nsed are 
then cited of reeiirrent seizures and 
of epilepth* status are discussed. ...
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