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RESUMO

As crises convulsivas tém sua maior incidéncia na infancia,
causando grande ansiedade nos pais e constituindo uma situacéo frequente
em emergéncia pediatrica. Estima-se que aproximadamente 4% de todos os
individuos apresentam uma convulsao durante os primeiros 15 anos de vida.
Sabe-se que a recorréncia de crises na infancia, apds um primeiro episdédio, €
incerta, e varios estudos tém sido realizados com o intuito de estimar o risco
de recorréncia de primeira crise, mas o0s resultados tém-se mostrado
conflitantes. A decisdo de iniciar o tratamento apOs a primeira crise é

controversa.

Este estudo foi elaborado com a finalidade de avaliar a
possibilidade de recorréncia e de responder questdes referentes a fatores

prognosticos capazes de auxiliar no manejo da primeira crise na infancia.

Foi objetivo geral identificar fatores preditivos para a recorréncia de
crises convulsivas na infancia. Foram objetivos especificos identificar a
participacdo de fatores desencadeantes agudos e apontar fatores remotos
relacionados com a recorréncia de crises; estudar a incidéncia de crises
convulsivas recorrentes na infancia; relacionar o tipo de crise com a
possibilidade de recorréncia; e relacionar os achados eletrencefalograficos

com a possibilidade de recorréncia.

Foram incluidas 136 criancas com idades de 1 més a 12 anos
atendidas no setor de Emergéncia Pediatrica do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre por ocasido da primeira crise convulsiva, com ou sem fator
desencadeante, e acompanhadas por 24 meses, sendo vistas na primeira
crise e na recorréncia e / ou a intervalos de 3, 6, 12, 18 e 24 meses. Foram

solicitados eletrencefalogramas apos a primeira crise e na recorréncia. Foram



excluidas criancas que apresentaram crises prévias ao estudo, em uso de
anticonvulsivantes ou com quadros caracteristicos de epilepsia auséncia,

sindrome de West e Lennox - Gastaut.

As criangas foram divididas em 2 grupos : Grupo | - com crise
Unica, 77 casos; Grupo Il - com recorréncia de crises, 44 casos. A média de
idade foi de 29 meses e 20 dias, e nos dois grupos houve predominéncia de
faixa etaria de 1 a 48 meses. Setenta e trés criancas eram do sexo masculino
e 48 do sexo feminino, sendo 70 brancas e 51 ndo-brancas. Quanto ao
aspecto sécio-econémico, nos dois grupos houve nitido predominio de baixa

escolaridade dos pais. O estudo teve 11% de perdas.

Foi possivel concluir que histéria familiar de crise convulsiva, exis-
téncia de fatores desencadeantes na primeira convulsao, tipo de crise, dura-
cdo da crise e alteracbes paroxisticas no eletrencefalograma foram fatores
preditivos para a recorréncia de crise convulsiva. Os fatores desencadeantes
agudos, hipertermia e infeccdo, foram protetores quanto ao risco de recorrén-
cia. Os fatores desencadeantes remotos nao tiveram influéncia na recorréncia
de crises. A incidéncia de crises convulsivas recorrentes foi de 36,36% no
tempo em que durou o estudo. Quando a primeira crise foi parcial, aumentou
em 6 vezes 0 risco de recorréncia. Quando paroxismos focais foram
observados no primeiro eletrencefalograma, o risco de recorréncia foi 3 vezes
maior. Nesta amostra 0s riscos acumulados para recorréncia foram 14,88%,
23,14%, 28,93%, 33,06% e 3554% para 3, 6, 9, 12 e 15 meses,
respectivamente. Embora n&o estatisticamente significativa, houve forte
tendéncia para recorréncia com os seguintes fatores: histéria familiar positiva
de doenca neuropsiquiatrica, baixa escolaridade dos pais, baixos indices de

Apgar e alteragbes ao exame fisico inicial.



SUMMARY

The highest incidence of epileptic seizures is in childhood, causing
great parental anxiety and becoming a frequent pediatric emergency situation.
It is estimated that approximately 4% of all children will have a seizure in their
first 15 years of life. Seizure recurrence in children, after a first event, is
uncertain and several studies have been done to estimate the recurrence risk
of a first seizure, but results are conflicting. The decision to initiate treatment

after a first seizure is controversial.

This study was designed with the objective of evaluating the
chance of recurrence in our area and to answer questions regarding
prognostic factors capable of helping in the management of the first seizure in

childhood.

The general objective was to identify predictive factors for seizure
recurrence in childhood. Specific objectives were to identify the role of acute
triggering factors and to point out remote factors associated with seizure
recurrence; to study the incidence of recurrent seizures in childhood; to
associate seizure type with recurrence risk; and to associate

electroencephalographic findings with recurrence risk.

One hundred and thirty six children from 1 month to 12 years of
age seen at the Pediatric Emergency Division of Hospital de Clinicas de Porto
Alegre because of a first seizure with or without triggering factors were
included in the study and followed for 24 months being seen at the time of first
seizure and recurrence and / or after 3, 6, 12, 18 e 24 months.
Electroencephalograms were obtained after first seizure and recurrence.

Children with previous seizures episodes, those using anticonvulsants or with

19



typical absence epilepsy, West or Lennox - Gastaut syndromes were

excluded.

Children were divided in 2 groups: Group | - with single seizure, 77
cases; Group Il - with recurrent seizures, 44 cases. Mean age was 29 months
and 20 days, and both groups had predominance of children in the range of 1
to 48 months. Seventy three children were male and 48 female, 70 were white
and 51 non-white. Regarding socioeconomic factors, both groups had clear
predominance of parents with low schooling. Eleven percent of subjects were

lost during the study.

We concluded that family history of seizures, presence of triggering
factors at first event, seizure type, seizure duration and paroxysmal
electroencephalographic abnormalities were predictive factors for seizure
recurrence. Acute triggering factors, hyperthermia and infection were
protective factors against recurrence. Remote triggering factors did not
influence seizure recurrence. The incidence of recurrent seizures in this
sample was 36,36% during the study. When the first seizure was partial,
recurrence risk increased 6 times. When focal paroxysmal discharges were
seen in the first electroencephalogram the recurrence risk was 3 times
greater. Cumulative recurrence risks were 14,88%, 23,14%, 28,93%, 33,06%
and 35,54% to 3, 6, 9, 12 and 15 months, respectively. Although not
statistically significant, there was a strong tendency for recurrence with the
following factors: family history of neuropsychiatric disorder, parental

schooling, Apgar score and abnormalities in the initial examination.



1 - INTRODUCAO



1.1 - CRISES CONVULSIVAS E EPILEPSIA

1.1.1 - HISTORICO

Os disturbios convulsivos tém sua maior incidéncia na infancia, e
suas crises estdo entre os sintomas mais freqlientes com que se deparam o
pediatra e 0 neurologista infantil. Eles causam grande ansiedade nos pais, e
0s médicos mostram-se, por vezes, perplexos diante dos problemas criados.
As atitudes das pessoas em geral frente a um episddio convulsivo estao
ainda hoje enraizadas em preconceitos e supersticbes (O'DONOHOE,1982).

O termo epilepsia é de origem grega e esta etimologicamente
ligado a raiz dos verbos pegar e atacar, significando ser pegado ou ser
atacado de surpresa, dai a vinculacdo "a idéia de que as doencas eram
ataques ou capturas feitas por deuses ou demdnios. As ligacdes de epilepsia,
de loucura, de possessdo e de estados similares com a lua e as estrelas
resultaram numa rica literatura de cunho astroldgico, desenvolvida através
dos séculos até os dias atuais (LENNOX,1960; O'DONOHOE, 1982;
DREIFUSS, 1983; ENGEL, 1989).

Hipécrates reconhecia que a epilepsia tinha seu sitio no cérebro e
gque as crises ocorreriam por andxia cerebral (LENNOX, 1960;
NIEDERMEYER & DA SILVA, 1993). Galeno, mil e quinhentos anos mais

tarde, classificou a epilepsia em trés grupos causais:
a) idiopética (discrasia entre os humores cerebrais);

b) simpatica (irritacdo por substancias de outras areas do organis-

mo);
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C) um terceiro grupo que corresponderia ao tipo jacksoniano (um
humor patologico formado na extremidade dos membros e que atinge o cére-

bro) ( LENNOX 1960; O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS, 1983; ENGEL,1989).

Com o passar do tempo, surgiu a idéia de contagiosidade: quem
tocasse o epiléptico poderia tornar-se presa do demdnio. Assim, os individuos
portadores desse mal, incluindo criancas que apresentavam uma crise Unica,
foram sendo marginalizados. Passou a formar-se, entdo, um consenso na
literatura médica de que as convulsdes da primeira infancia poderiam ter um
prognostico diferente das iniciadas em fases posteriores ( O'DONOHOE,

1982; DREIFUSS, 1983; ENGEL 1989 ).

As idéias iluministas do século XVIIl e os avancos da neurologia no
século XIX contribuiram para uma melhor compreenséo da epilepsia e para
afastar a crenca em uma possessao demoniaca. Em 1873, Jackson definiu:
“ crise convulsiva € a designacao atribuida a uma descarga da substancia

cinzenta ocasional, subita, excessiva, rapida e localizada A nocéo
fisiopatolégica da epilepsia j& comecara em 1870 com Echeverria, ao dizer
gue se tratava de uma doencga constituida por paroxismos crénicos, excitados
por acéo reflexa ou direta do bulbo, uma condicdo de hiperexcitabilidade,
coincidente com depressdo subita da circulacdo cerebral, com perda da
consciéncia, com ou sem espasmos musculares (DREIFUSS, 1983; ENGEL,

1989).

Gowers, em 1881, divulgou uma publicacdo que tentava diferen-
ciar a epilepsia de outras condigbes como a histeria e a enxaqueca. Nessa
época comecaram a surgir algumas tentativas de definir a epilepsia e sua lo-
calizacdo (LENNOX,1960; ENGEL, 1989). O mesmo autor, em 1901, caracte-
rizou a epilepsia como uma moléstia em que ha recorréncia de um subito e
breve disturbio de alguma funcdo do cérebro, variando em grau, extenséo e

carater, trazendo perturbacao da consciéncia o suficiente para interromper o

23



controle dos musculos necesséarios para a manutencdo da postura ereta

(LENNOX,1960; DREIFUSS, 1983).

O conceito emitido por Jonhson, em 1922, definindo crise convul-
siva como manifestacao clinica de uma descarga elétrica subita, macica e
sincronizada dos neurdnios do sistema nervoso central ainda hoje é aceito.
Broader, em 1950, concordou com essa idéia, ao abordar epilepsia como
uma doenca cronica e progressiva do cérebro, caracterizada por crises de
recorréncia periddica, na qual a perda de consciéncia apareceria como um
achado essencial, comumente associada a uma convulsdo e,
freglientemente, acompanhada por fenémenos fisicos de tipo bem definido (

LENNOX, 1960; DREIFUSS 1983; ENGEL 1989).

Porém o grande marco na histéria da epilepsia foi a descoberta
dos ritmos cerebrais por Berger, em 1929, estabelecendo as bases para o
uso clinico do eletrencefalograma, que facilitou a separacdo da epilepsia de
outras condicbes e ofereceu a prova visual dos fendmenos descritos
teoricamente por Jackson (LENNOX, 1960; O'DONOHOE, 1982; ENGEL,
1989). GIBBS & GIBBS (1952) Ilangcaram o classico Atlas of
Eletroencephalography. PENFIELD & JASPER (1954) detalharam a
neuroanatomia da epilepsia e LENNOX (1960), publicou Epilepsy and
Related Disorders, dando a idéia de que a epilepsia era um distlrbio dos
ritmos normais do cérebro, uma anarquia da fungéo celular (GIBBS & GIBBS,
1954; LENNOX, 1960; O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS, 1983; ENGEL,
1989).

TAYLOR (1969) procurou definir a epilepsia como um fenémeno e

ndo como uma doenca. O importante seria tentar compreendé-la.

A necessidade de classificar as diferentes formas de crises
epilépticas levou a formacdo de uma comisséo para o controle da epilepsia e

de suas conseqiéncias. Essa comissdo investigou as epilepsias a fundo,
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desde a pesquisa basica até o manejo diario dos problemas ocasionados
pelas crises, tocando nos aspectos preventivos, nos servicos médicos, no
ajustamento social, na saude mental, na educacdo, na profissdo, na
gualidade de vida e no desenvolvimento de servicos e programas de

compreensdao da epilepsia (DREIFUSS, 1983).

A classificacdo das crises epilépticas foi revisada a luz dos atuais
conhecimentos sobre os episodios e resulta da aplicagdo da farmacoterapia
moderna. A monitorizacdo intensiva ganhou espaco e ampliou os limites dos
diagnosticos  diferenciais dos  distarbios  neuroldgicos  episédicos

(O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS, 1983; ENGEL, 1989).

As técnicas de avaliacdo de novas drogas desenvolveram-se e a
aplicagdo racional da ciéncia da neurofarmacologia aumentou as
perspectivas dos pacientes previamente condenados a sofrer de uma
epilepsia intratdvel (LAIDLAW & RICHENS, 1976; DREIFUSS, 1983;
ENGEL, 1989; FREEMAN & HOLMES, 1994).

1.1.2 - EPIDEMIOLOGIA

As convulsfes constituem um problema comum em neurologia pe-
diatrica e estima-se que aproximadamente 4% de todas as criangas apresen-
tam uma convulsdo durante seus primeiros 15 anos de vida (DODSON &

PELLOCK, 1993).

Outro dado importante é que 90% das pessoas que desenvolvem
epilepsia o fazem antes dos 20 anos de idade. LENNOX (1960) mostrou que
30% de todas as formas da doenca iniciam no primeiro ano de vida, e 30,5%
no segundo, terceiro e quarto anos. Quando a epilepsia tem inicio na fase de

lactente, 55% dos bebés experimentam abalos mioclénicos macicos. Dentre
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todas as criancas que apresentam esse tipo de epilepsia, em 89% delas as
crises iniciam na fase de lactente, e em 100% nos primeiros 2 anos. Crises
convulsivas generalizadas e parciais complexas sdo encontradas em 68% no
grupo de criangas acima dos 5 anos de idade. O indice de casos novos por
ano é maior nos grupos etarios mais jovens, diminuindo durante o decorrer da
infancia e aumentando novamente entre os 10 e os 20 anos, para entdo cair

rapidamente entre os adultos ( O'DONOHOE, 1982).

Segundo BERG et al. (1996), 50% do risco de desenvolvimento de
epilepsia concentra-se na infancia e adolescéncia. Na infancia, as taxas séo
maiores no primeiro ano de vida, diminuindo levemente até a adolescéncia. O
risco acumulado aos 15 anos de idade é de 1%. Na fase adulta, essa taxa
diminui, voltando a elevar-se apds os 50 anos, provavelmente pela maior

incidéncia de doenca cardiovascular e acidente vascular cerebral.

O estudo epidemioldgico da epilepsia é problematico, uma vez que
suas condicfes sao freqlientemente escondidas. A prevaléncia refere-se a re-
lacdo entre pessoas afetadas por um dado distlrbio e aquelas ndo afetadas
num determinado periodo de tempo. A incidéncia refere-se ao nimero de ca-
sos novos de uma doenca numa certa populacdo em um periodo de tempo

(FLETCHER, FLETCHER, WAGNER, 1991).

Prevaléncia ativa de epilepsia reflete a proporcdo da populacdo
com histéria de crises ndo-provocadas, que apresentaram uma crise recente
ou que vém recebendo drogas anticonvulsivantes. SANDER & SHORVON
(1987) consideram crise recente pelo menos duas crises no Ultimo ano ou
até uma crise nos ultimos 5 anos . Prevaléncia inativa diz respeito a
proporcdo da populacdo com histéria de crises que ndo se enquadram no
conceito anterior. Prevaléncia acumulada refere-se a proporgdo da populacao
com historia de epilepsia, ativa ou ndo. Esta ultima medida se aproximaria da

incidéncia cumulativa da epilepsia, que representa o risco esperado do
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desenvolvimento da condicdo, atendo-se especificamente a cada idade

(HAUSER, 1994).

A pesquisa de POND, BIDWELL, STEIN (1960) foi extensa e mos-
trou um indice de prevaléncia global, continua, de 6,2 / 1.000 individuos da
populacdo dos Estados Unidos,com um indice de 0,7 casos novos / 1.000 in-
dividuos / ano. Os autores incluiram qualquer tipo de crise epiléptica.
KURTZKE et al. (1973), em Cambridge, consideraram que a melhor informa-
cdo indicava uma prevaléncia de doencas convulsivas em torno de 4 -6 /
1.000 individuos. MURPHY, TREVATHAN, YEARGIN-ALLSOPP (1995) con-
firmaram esses achados com um estudo de prevaléncia continua de epilepsia

na infancia em criangcas com 10 anos de idade.

No Brasil foram realizados trés estudos de prevaléncia de
epilepsia. ALMEIDA FILHO (1980) encontrou, em Salvador, prevaléncia
entre os adultos de 1 / 1.000 e entre criancas de 5 a 14 anos de 8 / 1.000.
MARINO Jr., CUKIERT, PINHO (1987), na cidade de Sao Paulo, observaram
prevaléncia de epilepsia de 11,9/ 1.000 e, analisando também a prevaléncia
dos diversos tipos de crises, encontraram grande predominio das formas
generalizadas. FERNANDES (1993), em Porto Alegre, encontrou prevaléncia
de 16,5/ 1.000 para epilepsia ativa, de 20,3 / 1.000 para epilepsia inativa, de
36,8 / 1.000 para epilepsia acumulada, de 3,5/ 1.000 para crises Unicas e de
15,5 / 1.000 para convulsdes febris, considerando uma amostra de 3.153

individuos a partir de um ano de idade.

A incidéncia encontrada é amplamente oscilante, variando em fun-
cdo de certas condicbes, especialmente a prdpria definicdo do que é ou deve
ser considerado epilepsia . Sabe-se que crise Unica ndo configura epilepsia
(AICARDI, 1994; FENICHEL, 1995; MENKES, 1995; PEDLEY, SCHEUER,
WALCZAK, in ROWLAND, 1995; BERG et al.,, 1996) . HAUSER (1994)
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observou que de 0,5% a 1% das criancas tera uma crise Unica nao-

provocada.

Nos Estados Unidos a incidéncia € de 56 / 100.000 habitantes na
faixa de 0 a 19 anos (HAUSER & KURLAND, 1975). Na Dinamarca, segundo
JUUL-JENSEN & IPSEN (1975), é de 69 / 100.000. Na Suécia, BLOM,
HEIJBEL, BERGFORS (1978) observaram que 82 / 100.000 habitantes de 0

a 15 anos apresentavam a doenca.

PLACENCIA et al. (1992) realizaram um estudo neuroepidemiolo-
gico na serra equatoriana para identificar incidéncia e prevaléncia de
epilepsia naquela area, estabelecendo as variagbes demogréficas e

geograficas.

Na infancia, as formas mais freqlientemente encontradas sdo a
epilepsia generalizada primaria, a localizada, a benigna com pontas centro-
temporais, bem como a epilepsia indeterminada (convulséo febril simples), in-
cluida nas ultimas publicacbes da Classificacdo Internacional das Epilepsias
e Sindromes Epilépticas (COMISSION ILAE, 1985, 1989). Estima-se que 2%
a 5% da populacdo de criancas até os 5 anos de idade terdo ao menos uma
convulsdo febril (MILLICHAP,1968; BERG et al., 1992; DODSON &
PELLOCK, 1993). O tipo de crise apresentado pela crianca depende do
estado de desenvolvimento e organiza¢do funcional do sistema nervoso
central. Assim, recém-nascidos terdo crises tbnicas, crises clonicas focais ou
multifocais e crises fragmentarias; criangas maiores terdo, mais
freqlientemente, crises tbnico-clonicas (DODSON & PELLOCK, 1993;
FONSECA & TEDRUS, 1995; FONTENELLE & KREIMER, 1995; GUERRINI
et al., 1995). Alguns autores propuseram uma distribuicdo dos tipos de crises
de acordo com a idade, baseada em estudos populacionais nos Estados
Unidos. CAVAZZUTI (1980), relatou que, na faixa etéria de cinco a catorze

anos, predominam as formas parciais (66%), ao passo que DOOSE &
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SITEPU (1993) encontraram um predominio de crises generalizadas na faixa

etaria de zero a nove anos (62,6%).

Entre 0,5% e 1% das criancas e adolescentes pode experimentar
uma crise associada a outros insultos metabdlicos ou neurolégicos, com um

risco maior de desenvolver epilepsia (HAUSER, 1994; BERG et al., 1996).

1.1.3 - FISIOPATOLOGIA

A teoria de Ramoén e Cajal, de 1908, de que tanto os axdnios como
os dendritos teriam terminagdes livres e que, portanto, as sinapses e 0s cir-
Ccuitos neuronais cerebrais seriam multiplos e poderiam aumentar sob deter-
minadas circunstancias, € importante para o conhecimento da transmisséo
das descargas neuronais. Até entdo, eram preconizadas as idéias de Freud,
de que 0s neurdnios se continuavam uns nos outros, sem interrupcdes. Cajal,
empregando o método de coloracao pela prata de Golgi, demonstrou a exis-
téncia de sinapses neuronais, confirmando a teoria de Sherrington de 1897. A
partir dai obteve-se a base funcional da transmissdo de impulsos nervosos
através do sistema nervoso central, concebendo-se a teoria da transmissao
neuronal, primeiro como um feito de carater elétrico e depois, com o conheci-

mento dos neurotransmissores, como histolégico- bioquimico (PENFIELD &

JASPER, 1954; LAIDLAW & RICHENS, 1976).

Kaufmann, em 1912, apontou a possibilidade de que o ataque
epiléptico se acompanhasse de alteragbes no eletrencefalograma. Cybulski,
dois anos mais tarde, demonstrou graficamente as mudancas no eletrencefa-
lograma durante uma crise epiléptica produzida experimentalmente em céo

(PENFIELD & JASPER, 1954). LEAO (1944a e b) demonstrou
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experimentalmente a spreading depression como uma reagcdo anormal no

eletrencefalograma do cortex cerebral desidratado de macacos e gatos.

Uma das primeiras interrogacdes procurava saber que estrutura
daria origem a descarga: corpo neuronal, neuréglia, axonio, dendrito ou
estruturas sinapticas? A penicilina foi eleita como a substancia mais
apropriada para a estimulagéo experimental ( PENFIELD & JASPER, 1954;
CASTROVIEJO, 1983).

PURPURA, SHOFER, SCARFF, em trabalho publicado em 1967,
puseram em evidéncia o papel dos dendritos nas descargas espiculares, e
lembraram que Goldensohn & Purpura, quatro anos antes, ja haviam registra-
do a descarga epiléptica no eletrencefalograma durante a fase inibitéria pés-

sinaptica dos potenciais.

Prince & Connors, em 1968, observaram, durante o periodo
interictal, descargas epilépticas nos eletrodos de superficie, percorrendo tam-
bém caminhos em eletrodos intracelulares, podendo distinguir: a) troca na
despolarizagéo lenta e prolongada; b) descarga de espiculas; c) frequente hi-

perpolarizacdo (PRINCE & CONNORS, 1986).

Na realidade, havia divida sobre qual desses fendbmenos seria 0

responsavel pela descarga epileptdgena no eletrencefalograma.

Em 1974, Brazier concluiu que: a) a troca na despolarizagdo é
devida a uma prolongada excitacdo pos-sinaptica dos potenciais; b) os neur6-
nios do foco provocado pela penicilina tém geragdo normal de espiculas; c) a
hiperpolarizacdo é também um fendmeno pdés-sinaptico, um claro potencial
pés-sinaptico inibitério gerado no cértex circundante através de um sistema

de feedback (DREIFUSS, 1983).

A segunda afirmativa ja havia sido observada por Matsumoto, em

1964, sendo que em 1968, Prince & Connors relataram que a
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hiperpolarizacdo era um fendmeno pds-sindptico (PRINCE & CONNORS,
1986). Em toda descarga neuronal potencialmente epileptdégena existiriam um
mecanismo excitatério, que no cOrtex seria transmitido pelos bracos
colaterais das células piramidais, e um mecanismo de inibicdo recorrente,
gue funcionaria como feedback através de células e de conexdes
interneuronais. Alguns autores pensam localizar-se no cértex cerebral a
predominancia dos mecanismos excitatérios sobre os inibitérios, os quais se
realizariam através de sinapses que existiriam nas zonas vizinhas “as células
piramidais. Isto poderia explicar o possivel mecanismo das crises
jacksonianas (LENNOX, 1960; BROWNE & FELFMAN, 1983; DREIFUSS,
1983).

Ainda ndo esta bem estabelecido o papel dos ions calcio, potassio
e sddio no desencadeamento das crises, mas sabe-se que sao importantes,

principalmente o calcio (CASTROVIEJO,1983).

O funcionamento normal do cérebro depende de descargas elétri-
cas controladas de redes formadas por milhares de neurdnios individuais. A
neuroexcitacao excessiva, ndo-controlada, requer, no minimo, duas anormali-
dades fisioldgicas: a excitacdo excessiva de neurbnios individuais e a sincro-
nizacdo de grandes redes neuronais. O desequilibrio entre neurotransmisso-
res excitatérios e inibitérios que fazem sinapses nos neurdnios individuais é o
principal fator da neuroexcitabilidade ( ENGEL, 1989; JOHNSTON, 1992;
NIEDERMEYER & da SILVA, 1993).

Neurbnios excitatérios tendem a formar sinapses nas redes de
dendritos que ordenam impulsos excitatérios, enquanto neurdnios inibitorios
tendem a realizar sinapses com o0 corpo celular ou o axdénio proximal

(JONHSTON,1992).

A descarga epiléptica nasce da excitagdo de um neurbnio ou de

uma populacao de neurdnios mediante fenébmenos neuroquimicos, nos quais
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intervém ions interneuronais e possivelmente também extraneuronais. As
descargas neuronais se propagam até outras zonas do mesmo hemisfério ou
do contralateral, através das sinapses e mediante a acdo de
neurotransmissores e neurorreceptores, provocando os diferentes tipos de
crises epilépticas, clinico- elétricas, cuja fenomenologia depende das vias que
seguem as descargas ( ENGEL, 1989; JONHSTON, 1992; NIEDERMEYER
& da SILVA,1993).

Sobre a patogénese das epilepsias existem atualmente duas teo-
rias, a centroencefalica e a corticorreticular. Na década de 30 foi postulado
gue as crises generalizadas com atividade paroxistica sincronica bilateral no
eletrencefalograma teriam sua origem em estruturas subcorticais (PENFIELD

& JASPER, 1954; LENNOX, 1960; LAIDLAW & RICHENS, 1976).

O termo centroencefalico foi proposto por Penfield em 1950, e
com ele se identificava o sistema que compreende diencéfalo, mesencéfalo e
provavelmente rombencéfalo, o qual teria conexdes funcionais bilaterais com

os hemisférios cerebrais ( PENFIELD & JASPER, 1954; LENNOX, 1960).

A partir de estudos experimentais foi possivel observar descargas
epilépticas sincrénicas no cortex através do isolamento do tronco cerebral por
efeito do frio, concluindo que a origem da atividade epiléptica €
provavelmente cortical e que as estruturas reticulares do tronco influem sobre
as descargas corticais ndo por se iniciarem nelas, mas por reduzi-las ou
elimind-las através de uma dessincronizacdo fisioldgica, corticorreticular
(GLOOR, HALL, COCEANI, 1967; GLOOR, TESTA, GUBERMAN, 1973;
GLOOR & TESTA, 1974).

JONHSTON (1992) destacou que as areas cerebrais capazes de
iniciar e sustentar a atividade epiléptica sédo predominantemente o cortex ce-

rebral e o hipocampo.
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O principal neurotransmissor excitatério parece ser o 4cido L-glu-
tamato, e o inibitério, o 4cido gama-aminobutirico (GABA). A despolarizacdo
prolongada e a combinacado da inibicdo diminuida com a excessiva estimula-
cdo excitatOria parecem ter papéis importantes no inicio e na manutencdo da
geracdo de neurdnios hiperexcitaveis e, conseqgiientemente, da crise convul-
siva. Quando receptores dos aminoacidos neurotransmissores excitatérios
sdo estimulados pelo glutamato, ou sdo estimulados eletricamente em
experimentos, é produzida uma ponta Unica, grande e despolarizada. No
entanto a despolarizagdo excitatéria € seguida imediatamente por uma
pequena hiperpolarizagdo causada por uma sinapse GABA e estimulacdo dos
receptores inibitérios ( ENGEL, 1989; DAM & GRAM, 1990;
JONHSTON,1992).

A relacdo entre neurotransmissores excitatérios e inibitérios é ex-
pressa através de alteragBes nas moléculas efetoras entre as membranas
neuronais. Essas moléculas séo canais na membrana celular que controlam a
passagem de ions ou de enzimas-tampdes através dela. Mudangas nos gra-
dientes idnicos através da membrana neuronal tém os efeitos mais imediatos
e intensos sobre a excitabilidade cerebral. O efeito mais proeminente dos
neurotransmissores excitatorios é a abertura dos canais de sddio e célcio,
gue penetram na célula e a despolarizam. Em contraste, o principal
neurotransmissor inibitério, o GABA, aumenta a entrada de cloro nos
neurénios, elevando o potencial negativo de membrana intracelular e fazendo
com que 0 neurdnio se torne mais refratario a excitacdo, ou seja,

hiperpolarizado ( ENGEL, 1989; JOHNSTON, 1992).

A relacdo entre hiperexcitabilidade neuronal e dano cerebral é
complexa. O dano pode ocorrer no tadlamo, uma area em que as descargas
dos neurbnios corticais rapidamente se projetam, principalmente quando a

hiperexcitabilidade é prolongada. As crises também podem causar dano
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cerebral pelo aumento do fluxo sanglineo cerebral e da presséo
intracraniana em pacientes criticamente doentes ( ENGEL, 1989; DAM &

GRAM,1990; JOHNSTON, 1992).

1.1.4 - ETIOPATOGENIA

1.1.4.1 - GENETICA

Desde a antiglidade a medicina tem postulado um carater
hereditario para a epilepsia (TEMKIN,1971). Hipdcrates, no século IV AC,
hipotetizou que a epilepsia era herdada como uma doenca especifica do
cérebro, na qual individuos suscetiveis a um hiperfluxo de flegma, substancia
tida como importante na circulacdo sanglinea, teriam obstruidas as veias e
apresentariam convulsdes. No Renascimento, a hereditariedade continuava

a ser vista como fator etioldgico para a epilepsia (DREIFUSS, 1983).

Em 1757, o governo sueco promulgou uma lei proibindo um indivi-
duo epiléptico de se casar. Posteriormente, no século XX, o regime nazista
esterilizou pacientes epilépticas com o objetivo de erradicar a doenca

(O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS, 1983).

Para pessoas portadoras desse problema e para seus parentes,
gue planejam ter filhos, a questdo da hereditariedade da epilepsia é real e
significativa (DREIFUSS, 1983). Entretanto alguns aspectos contribuem para

0 aparecimento de confusdes em torno do tema:

a) ndo existe uma Unica definicdo de epilepsia universalmente

aceita;

b) as crises, por vezes, sdo diagnosticadas erroneamente, como

sincope, cefaléia ou outras doencas paroxisticas;
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¢) a histéria familiar nem sempre é adequadamente colhida;

d) a epilepsia pode aparecer como coadjuvante em outras doencas

herdadas, tanto metabdlicas como degenerativas;

e) as crises convulsivas podem ter diferentes causas e devem ser

consideradas separadamente;

f) a existéncia de varios tipos de crises, que podem estar refletindo

doencas independentes, devem ser analisadas a cada caso;

g) embora a tendéncia genética em torno da epilepsia exista, as
crises ocorrem também em vigéncia de fatores adicionais, como estresse,
alteracdes hormonais, problemas no desenvolvimento e fatores fisicos

(O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS,1983 ).

Varios padrdes eletrencefalograficos tém mostrado a heranca da
epilepsia. O complexo ponta-onda generalizado, a resposta fotoparoxistica e
as pontas centrotemporais médias sao alguns exemplos (SILVA et al., 1995 a,
b e ¢). Usando uma visdo grosseira do eletrencefalograma, Lennox, em
1945, investigou o padrao desse exame em pares de gémeos monozigoticos:
85% dos eletrencefalogramas foram considerados idénticos, em contraste
com 5% dos exames de pares de gémeos dizigéticos ( LENNOX, 1960;

DREIFUSS, 1983; DAM & GRAM; 1990).

Outro método de investigacao nao invasivo, como o dos potenciais
evocados, auditivo e visual, mostrou alta correlacdo entre gémeos
monozigoticos e baixa entre os dizigéticos ( O'DONOHOE, 1982; DAM &
GRAM, 1990; GUERREIRO & GUERREIRO, 1996). Lykken, em 1971, utilizou
a analise espectral de fregliéncia e encontrou 96% de identidade nos padrdes
em gémeos monozigbticos quando comparados com os dizigéticos

(O'DONOHOE, 1982).
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Padrdes eletrencefalograficos néo-epileptiformes foram descritos
em familiares de epilépticos, como o de espiculas positivas 14-6 por segundo
gue estdo presentes em 50% de irmaos de individuos portadores desse pa-

dréo (RODIN & GONZALES,1966; PETERSEN & AKESSON,1968).

Ondas monomorficas de 4-6 por segundo nas areas parietais em
criancas de 3 a 4 anos também foram analisadas por GERKEN & DOOSE
(1972), tendo sido observado que 30% dos irmaos de individuos que pos-
suiam esse padrdo também apresentavam ritmos teta duas vezes mais do

que o grupo controle.

METRAKOS & METRAKOS (1974) comprovaram que nas epilep-
sias generalizadas idiopaticas, as anormalidades epilépticas encontradas no
eletrencefalograma eram transmitidas geneticamente, de forma autossémica
dominante. Assim, se um dos pais fosse afetado, 50% da prole poderia
herdar o gene responsavel pela alteragdo no eletrencefalograma, mas néao
necessariamente teria crises. Outro dado importante é que essa
anormalidade epiléptica é idade - dependente, ou seja, ocorre entre 4 e 16
anos de idade, diminuindo progressivamente a freqtiéncia e desaparecendo

na fase adulta.

Estudos com animais evidenciaram uma alta prevaléncia de crises
em algumas espécies, através de achados genéticos, farmacolégicos e bio-
guimicos (SEYFRIED, 1979). Foram encontradas disfun¢des neurolégicas
maiores em estruturas subcorticais que incluem tronco, bulbo e cerebelo.
Anormalidades bioquimicas também foram identificadas, como diminuicdo da
adenosina-tri-fosfatase e da fenilalanina hidroxilase, altera¢cdes na mielina do
sistema nervoso central, aumento dos niveis de catecolaminas e reducédo dos

niveis de GABA ( O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS, 1983).

Existem patologias heredodegenerativas associadas a epilepsia

gue, embora raras, podem ser significativas em pequenas comunidades
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(GASTAUT,1969; GUERREIRO & GUERREIRO, 1996). Algumas doengas
autossbmicas  dominantes, como  esclerose  tuberosa, porfiria,
neurofibromatose, coréia de Huntington, sindrome de Sturge-Weber,
endocrinomatose, lipofucinose ceréide neuronal, atrofia hemifacial, sugerem
associacdo entre metabolismo da dopamina e epilepsia. Doencas autos-
sbmicas recessivas, como varios erros inatos do metabolismo (dos
carboidratos, aminoacidos, lipidios), mucopolissacaridoses, doencas do
metabolismo do cobre, porfirias, deficiéncia de piridoxina, homocistindria,
fenilcetondria, além de doencas como leucodistrofia metacromatica e
doenca de Krabbe também estdo associadas. GAYRAL & GAYRAL (1969)
observaram que em 9% dos portadores de ataxias hereditarias, como
Charcot-Marie-Tooth, Roussy-Levy e paraplegia espastica hereditaria havia

associacdo com epilepsia.

ANDERMAN (1972), investigando pacientes com ataxia de
Friedreich, constatou aumento da prevaléncia de crises convulsivas. Nas epi-
lepsias miocl6nicas progressivas observou vérias formas de carater heredita-

rio significativo, entre elas as doencas de Unverricht-Lundborg e de Hartung.

Nas crises convulsivas generalizadas, nas febris e nas desenca-
deadas por fotoestimulo, ha forte evidéncia de hereditariedade
(O'DONOHOE, 1982; DREIFUSS,1983; DAM & GRAM, 1990; GUERREIRO
& GUERREIRO, 1996).

ANDERMAN (1982) propés um “Modelo Multifatorial das Epi-
lepsias”, o qual demonstra as interacdes entre fatores ambientais e genéticos
em cada uma das sindromes epilépticas e permite estimar-se a probabilidade
de heranca. Assim, os riscos calculados para filhos e irméos de pessoas com

epilepsia generalizada seriam os seguintes:

a) 50% com risco de herdar o gene para alteracdo

eletrencefalografica;
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b) 35% com risco de apresentar essa anormalidade no eletrencefa-

lograma,;
€)12% com risco de sofrer uma ou mais crises;
d) 8% com risco de ter crises recorrentes.

Por outro lado, nas crises parciais a hereditariedade assume um
carater de suspeita, e os riscos estimados ficam em torno da metade dos

acima mencionados (AICARDI,1994; NITRINI et al., 1995).

A biologia molecular p6de comprovar experimentalmente as teorias
sobre os genes que estariam implicados na transmisséo das epilepsias . Atra-
vés da chamada “genética inversa”, ou seja, o estudo de ligacdo de um gene
cuja funcdo seja desconhecida, é possivel localiza-lo e realizar um mapea-
mento genético das doencas neurolégicas, geralmente envolvidas com altera-
¢Oes metabdlicas e / ou processos fisiopatolégicos pouco conhecidos e com-
plexos (DAM & GRAM, 1990; CENDES et al., 1993). A técnica utilizada para
visualizar os marcadores genéticos € a polymerase chain reaction (PCR),

gue amplia o DNA in vitro. Alguns genes ja foram identificados:

a) na epilepsia mioclénica juvenil - no braco curto do cromos-

soma 6;

b) nas convulsées familiares neonatais benignas, doenca de trans-

misséo autossdmica dominante - no brago longo do cromossoma 20;

¢) na doenca de Unverricht - Lundborg, de transmisséo autosso-

mica recessiva - no bracgo longo do cromossoma 21 (DAM & GRAM, 1990);

d) nas convuls@es infantis familiares benignas - outros loci no cro-

mossoma 20 (MALAFOSSE et al., 1994).

Duas questfes importantes se impdem: a) pessoas com historia

familiar de epilepsia sdo mais propensas a ter convulsées apds um insulto ce-
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rebral? b) familiares de pessoas com epilepsia dita "adquirida" tém maior

risco de desenvolver epilepsia?

O objetivo do aconselhamento genético é prestar as informacdes
necessérias ao individuo e aos seus familiares no tocante a suas futuras es-
colhas relacionadas a reproducdo. Em genética, usa-se o risco acumulado,
ou incidéncia cumulativa, que é a chance de pessoas com determinada
idade serem afetadas num determinado momento da vida (DAM & GRAM,
1990; FLETCHER et al. 1991 ). ANNEGERS, HAUSER, ANDERSON (1982)
realizaram um estudo em pacientes com epilepsia idiopética, crises
recorrentes ndo precipitadas por insulto agudo do sistema nervoso central
(SNC), antes dos 15 anos de idade, e constataram que 3,6% dos irmaos
desses pacientes desenvolveram epilepsia comparados com 1,7% na
populacdo em geral. Quando foram adicionadas crises sintomaticas, as taxas
para idade de 40 anos foram de 11,6% para os irmaos e de 5,1% na
populacdo; o aumento agudo, do nascimento aos 5 anos de idade, para
qualquer crise em irmaos refletiu principalmente os casos de convulsdes

febris.

HAUSER & ANDERSON (1986), analisando as informacdes deta-
Ihadas desse estudo, chegaram a conclusdo de que 0s riscos para 0s irmaos

de epilépticos sdo os seguintes:

a) 2% a 3% se o probando tem crises parciais, ou se o inicio de

suas crises ocorreu apos os 25 anos de idade;

b) 5% a 6% quando o probando tem auséncias ou crises tdnico-
clénicas generalizadas e complexos ponta-onda generalizados no eletrence-

falograma;
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¢) 8% quando, combinados os itens precedentes, o eletrencefalo-
grama do probando mostrar também resposta fotoconvulsiva e/ou pontas

multifocais;

d) 8% quando ambos, probando e um dos pais, tém crises
generalizadas primarias, e 10% a 12% quando um ou ambos tém

eletrencefalograma com padréo ponta-onda generalizada;

E) 12% a 15% para irmaos com eletrencefalograma com padrédo
ponta-onda generalizada quando o probando tem o mesmo achado eletrence-
falografico ( HAUSER & ANDERSON, 1986; ANDERSON & HAUSER,
1988 a e b).

O risco de um irméo ter crises idiopaticas quando o probando tem cri-
ses febris ou idiopéaticas é 2 vezes o da popula¢do. Quando o probando
possui 0os dois tipos de crises, o0 irmao tem risco 5 a 7 vezes maior que o da
populacdo. Os japoneses tém o dobro de risco que o de outras racas
(HAUSER et al., 1985; DELGADO - ESCUETA et al.,, 1986; DICHTER &
AYALA, 1987).

1.1.4.2 - FATORES PREDISPONENTES E PRECIPITANTES

Ao lado dos fatores genéticos, o desenvolvimento do sistema ner-
voso central € condigdo importante no tocante aos aspectos que possam alte-
rar a capacidade de excitacdo e de sincronizacao dos neurdnios (ENGEL,
1989). Assim, doencas sistémicas, estresse psicolégico, deprivacédo de sono,
ingestao de drogas ou alcool e febre sdo alguns fatores inespecificos que, de
acordo com o estdgio de desenvolvimento do SNC, podem ou ndao aumentar

a suscetibilidade natural as crises epilépticas. Nesse caso, tais fatores assu-
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mem também um carater precipitante ( O'DONOHOE, 1982; ADDY, 1986;
ENGEL, 1989; DOOSE, 1992; THURBER et al., 1994).

Certos farmacos exercem influéncia na precipitacdo de crises epi-
Iépticas. Neurolépticos e antidepressivos ndo provocam crises em pessoas
sem epilepsia, mas aumentam o risco de convulsbes naquelas em que exis-
tam fatores epileptogénicos especificos (O'DONOHOE,1982; ENGEL, 1989).
Drogas antiepilépticas também podem modificar o surgimento de crises:
acido valpréico, fenobarbital e benzodiazepinicos aumentam os efeitos
inibitérios mediados pelo sistema GABA, enquanto fenitoina e carbamazepina
retardam os mecanismos excitatorios da entrada de ions calcio e sodio no

neurdnio (ENGEL,1989).

Lesdes cerebrais adquiridas podem alterar o padrdo anatébmico da
suscetibilidade as crises epilépticas, fazendo surgir um carater focal de
acordo com a area afetada ( O'DONOHOE, 1982; ENGEL, 1989; SWAIMAN
& WRIGHT, 1994).

Epilepsia generalizada secundaria ocorre apés lesdes cerebrais
difusas adquiridas, como anoxia pré ou perinatal, traumatismo cranioencefali-
co, infec¢Bes, neoplasias, malformacfes congénitas, displasias do tecido ce-
rebral, distirbios toxico-metabdlicos e esclerose do hipocampo
(O'DONOHOE, 1982; CASTROVIEJO, 1983; ENGEL, 1989; TROTTA & da
SILVA, 1991; SWAIMAN & WRIGHT, 1994; DIAMENT & CYPEL, 1996).

1.1.5 - CLASSIFICAGCAO INTERNACIONAL

A classificacdo das crises convulsivas e epilepsias sofreu modifica-
¢bes ao longo do tempo. As classificagbes sdo essenciais para o

agrupamento de condicbes com manifestagbes similares; desta forma,
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aprende-se mais sobre cada uma delas e, consequientemente, disseminam-

se conhecimentos (DREIFUSS, 1991).

Calmeil, em 1824, baseado nas idéias de Hipécrates e Galeno,
classificou as crises de acordo com a severidade, e Delasiaure, em 1854, di-
vulgou esta classificacdo: epilepsias idiopatica, sintomatica e simpatica.
Reynolds, em 1861 e, posteriormente, Jackson, em 1931, pensaram em le-
sBes anatdmicas do sistema nervoso central, em disturbios da funcéo e em
processos patolégicos. A partir dai, emergiram os conceitos de crises parciais
e generalizadas e, como Penfield & Jasper descreveram, de inicio unilateral e

genuina, respectivamente (DREIFUSS, 1983).

Em 1954, a Escola de Montreal elaborou o conceito de crises
focais e ndo localizadas. Symonds, em 1955, demonstrou que 0s pacientes
com crises focais seriam indistinguiveis dos com crises centrais, exceto os
portadores de auséncias ou de crises parciais complexas, e recomendou a

inclusdo do eletrencefalograma na classificacdo (DREIFUSS, 1991).

Entre 1964 e 1969 a Liga Internacional Contra a Epilepsia (ILAE),
através da Comissao de Classificagéo, desenvolveu um trabalho de aceitacéo
universal, no sentido de unificar a terminologia adotada (GASTAUT, 1970,
1973). A primeira Classificacdo foi publicada em 1969 e representou um
marco na categorizacao das crises epilépticas. MERLIS (1970) delineou o as-
pecto sindrémico das epilepsias. O desenvolvimento e a diversificacdo de
métodos objetivos para documentar as crises - eletrencefalograma de 24 ho-
ras, eletrencefalograma com video - contribuiram para o melhor

conhecimento das epilepsias (DREIFUSS, 1991).

Em 1981 foi entdo publicada uma Classificacé@o revisada das crises
epilépticas, dividindo-as em parciais, generalizadas, inclassificaveis e estado

epiléptico ( Quadro 1), (Anexo 1), (COMMISSION, 1981).

42



Quadro | - Classificacéo das crises epilépticas

| - Parciais
A - Simples
B - Complexas

C - Com generalizacao secundaria

Il - Generalizadas
A - Auséncias
B - Mioclénicas
C - Clbnicas
D - Ténicas
E - Tonico-clénicas
F - Atbnicas

Il - Inclassificaveis

IV - Estado Epiléptico

Adaptacdo abreviada da Classificagéo Internacional das Crises Epilépticas - ILAE

(COMMISSION, 1981)
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Com a preocupacédo de classificar ndo s6 as epilepsias mas tam-
bém as sindromes epilépticas, a ILAE propds entédo dividi-las em localizadas,
generalizadas, indeterminadas e sindromes especiais (Quadro ). Essa
classificacdo sofreu algumas adaptagbes (COMMISSION, 1985, 1989)
(Anexo 2).

Quadro Il - Classificacéo das epilepsias e sindromes epilépticas

| - Localizadas
1 - Idiopatica
2 - Sintomética
3 - Desconhecida

Il - Generalizadas
1 - Idiopatica
2 - Criptogénica
3 - Sintomatica

Il - Indeterminadas

IV - Sindromes especiais

Adaptacdo abreviada da Classificagéo Internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas - ILAE
(COMMISSION, 1985, 1989)

1.1.6 - RECORRENCIA
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Os autores que se preocupam com a possibilidade de recorréncia
de crises na infancia relatam que essa condi¢éo € incerta ap6s um primeiro
episédio ( TUCKER & Mc JUNKIN, 1984; HART et al., 1990; SHINNAR et al.,
1990; BERG & SHINNAR, 1991; KOELFEN, MASER, KORINTHENBERG,
1991; LAUBICHLER et al., 1992).

Varios estudos tém sido realizados com o intuito de estimar o risco
de recorréncia apds uma primeira crise, mas os resultados se mostram confli-
tantes . LIVINGSTON (1972) relatou repeticdo de crises em 91% das
criangas com um primeiro episédio sem tratamento. BLOM et al. (1978)
observaram que o resultado do primeiro eletrencefalograma, normal ou
alterado, ndo teria valor quanto a recorréncia das crises ou quanto a
conveniéncia ou ndo de iniciar tratamento com anticonvulsivantes. Para eles,
teriam maior valor outros dados, como histéria de andxia pré, peri ou pos-
natal, atraso no desenvolvimento neuropsicomotor, histéria familiar de

epilepsia, tipo de crise (parcial, auséncia tipica, atipica, ou outras).

A decis@o de iniciar tratamento em paciente que apresentou uma
primeira crise tem gerado muitos debates ( HART et al., 1990; SHINNAR et
al., 1990; BERG & SHINNAR, 1991; KOELFEN et al., 1991; LAUBICHLER et
al.,, 1992). Em criangas, os efeitos adversos das drogas antiepilépticas séo
comuns, aspecto que deve ser considerado na manutengdo de um tratamento

prolongado (SHINNAR et al., 1990).

HART et al. (1990) mostraram que o risco de recorréncia apos
doze meses da primeira crise foi de 67% e de 78% em trinta e seis meses.
BERG & SHINNAR (1991) estimaram que os riscos de recorréncia de crises
epilépticas vao de 23% a 71%. Eles argumentam que sua pesquisa baseou-
se em recorréncias de até dois anos de acompanhamento, por ser a tarefa de
revisdo dos pacientes facilitada e pelo fato de o estabelecimento de um

periodo livre de crises de dois anos em pacientes pediatricos permitir,
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segundo eles, a suspensao do tratamento anticonvulsivante. O tempo de
recorréncia apds dois anos ndo afeta as decisdes, pois, num seguimento de
guatro anos, foi observado que em mais de 80% das criancas que
apresentaram recorréncia, esta aconteceu em dois anos (BERG & SHINNAR,
1991). VERITY & GOLDING (1991) mostraram que o risco de desen-
volvimento de epilepsia apds uma convulsao febril € menor do que o relatado

anteriormente, e que o dano cerebral apds este tipo de crise é raro.

KOELFEN et al. (1991), excluindo criangas com crises pos-trauma-
ticas, pos-infeccdo do SNC e na vigéncia de hipertermia, encontraram um
risco de recorréncia de 68%; 47% desses pacientes desenvolveram epilepsia,
sendo que 85% das recorréncias se deram nos primeiros seis meses e 100%
em dois anos e seis meses. LAUBICHLER et al. (1992) obtiveram resultados

de 76% no primeiro semestre e de 18% no segundo.

BERG et al. (1992) registraram repeticao de crises convulsivas fe-
bris em 27% das criancas estudadas, com um risco acumulado de 25% em
um ano e de 30% em dois anos. Houve diferencas no risco de recorréncia
guanto a duracdo da febre antes da crise inicial: menos de uma hora, 44%;
entre uma e vinte e quatro horas, 23%; mais de vinte e quatro horas, 13%, o
gue levou os autores a concluir que a curta duragdo de um episdadio febril an-
tes da crise e pequenas elevacBes de temperatura estdo associadas a um
aumento no risco de recorréncia em criangas que tém convulsdes febris. Em
estudo anterior, 0 mesmo grupo de pesquisadores tecera consideracdes
sobre fatores de risco de recorréncia de convulsdes febris, como idade de
aparecimento da primeira crise e histéria familiar de convulséo febril ( BERG
et al., 1990). Outros autores também relataram um risco de ocorréncia de
convulsao febril significativamente maior em criancas cujos pais tém histéria
positiva, e as quais tiveram um tempo de internacdo no periodo neonatal

superior a vinte e oito dias e que mostraram atraso no desenvolvimento
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neuropsicomotor (BETHUNE et al.,, 1993; FERRY, 1993). EL-RADHI,
WITHANA, BANAJEH (1986) e EL-RADHI & BANAJEH (1989) demonstraram
gue temperaturas ao redor de 38°C aumentam em nove vezes 0 risco de

recorréncia de crises.

Os resultados discrepantes dos diferentes estudos podem estar re-
lacionados a definicdo de primeira crise: alguns autores consideraram apenas
uma crise; outros, varias crises desde que ocorridas em vinte e quatro horas
e sem episodios prévios (HART et al., 1990; SHINNAR et al., 1990; BERG &
SHINNAR, 1991; BERG et al., 1996). Quanto as avalia¢des, algumas foram
prospectivas (EL-RADHI & BANAJEH, 1989; HART et al., 1990; SHINNAR et
al., 1990; KOELFEN et al., 1991; TSUBOI, ENDO, IIDA, 1991; VERITY &
GOLDING, 1991; BERG et al., 1992; LAUBICHLER et al., 1992; PLACENCIA
et al., 1992; BETHUNE et al., 1993; EUROPEAN JOURNAL OF PE-
DIATRICS, 1993); outros trabalhos, no entanto, consideraram aspectos
retrospectivos (BERG & SHINNAR, 1991; PLOCHL & LAUBICHLER, 1992).
Por outro lado, os trabalhos de BERG & SHINNAR (1991), KOELFEN et al.
(1991) e LAUBICHLER et al. (1992), avaliaram o intervalo entre a primeira
crise e a recorréncia e ELWES et al,, em 1985 e 1988, observaram o

prognostico de crises nao tratadas.
Fatores preditivos foram analisados por BERG & SHINNAR (1991):

a) quanto a etiologia - 32% recorreram no grupo de primeira crise

idiopatica e 57% no grupo de primeira crise remotamente sintomatica;

b) quanto ao eletrencefalograma - houve recorréncia de crises em
27% dos que apresentavam exame normal, em 58% dos que mostravam alte-
racdes epileptiformes e em 37% dos que apresentavam alteracdes inespecifi-

cas em dois anos de seguimento;
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€) quanto ao tipo de crise - houve repeticdo de crises em 75% dos
pacientes que tiveram a primeira crise parcial e em 24% dos com primeira

crise de outro tipo;

d) quanto a histéria de crises febris prévias - dos pacientes com

histéria positiva, 54% recorreram e, dos com histéria negativa, 50%.

No entanto, estes Ultimos dados ndo apresentaram significancia
estatistica, do mesmo modo que diferencas de sexo, idade, histéria familiar
de crises e tratamento anticonvulsivante prévio, o que foi corroborado por

TSUBOI et al. (1991).

SHINNAR e BALLABAN-GIL (1991), num estudo prospectivo com
347 criancas que apresentaram uma primeira crise e foram acompanhadas
por 46 meses, verificaram que 135 (39%) apresentaram recorréncia. Nesse
trabalho foi analisado o estado vigilia / sono no momento da crise. O risco
acumulado de recorréncia se a primeira crise ocorreu durante o sono foi de
28% em 6 meses, de 39% em 12 meses, de 53% em 24 meses e de 55% em
46 meses, quando comparado, respectivamente, com o risco de recorréncia
de 18%, 23%, 30% e 35% nos mesmos intervalos em criangas com a
primeira crise ocorrendo em vigilia. A recorréncia de crises também foi mais
freqlente em convulsbes idiopéticas, tanto nos pacientes com
eletrencefalograma normal como nos com alterado. Em 73% dos casos tanto

a primeira crise como a recorréncia se manifestaram durante o sono.

Outro fator importante na recorréncia de crises epilépticas na infan-
cia esta relacionado a faixa etaria. GHERPELLI et al. (1992 b), num estudo
de recorréncia de crises convulsivas neonatais, demonstraram que 30% das
criangas repetiram as crises em 9 meses de seguimento, e que os fatores de
risco preponderantes para as recorréncias foram alteragcdes ao exame neuro-

I6gico, ao eletrencefalograma e a ultra-sonografia de cranio.
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Em 1995, quando esta pesquisa ja estava em andamento, SILVA
apresentou Dissertacdo de Mestrado sobre o prognostico de crises
epilépticas recentes ndo provocadas ocorridas em criangas e observou um
indice geral de recorréncia de 44%, sendo que, em 80% dos individuos que
apresentaram repeticdo de crises, estas ocorreram em até 6 meses apds 0
primeiro episddio. Foram analisados os fatores preditivos de aumento no
indice de recorréncia da primeira crise e possiveis efeitos colaterais

comportamentais das drogas antiepilépticas utilizadas.

1.2 - JUSTIFICATIVA

Sabe-se que os estudos preditivos de recorréncia de crises convul-
sivas na infancia sao instrumentos importantes na decisédo de tratamento, in-
troducdo e escolha do farmaco, duracdo do tratamento, deteccdo de efeitos
adversos e observacdo de elementos de prevencdo de novas crises. Para
avaliar a possibilidade de recorréncia de crises na infancia em nosso meio, foi
elaborado o presente estudo, com a finalidade de responder a questdes refe-
rentes a fatores progndsticos capazes de auxiliar no manejo da primeira

crise na infancia.
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2 - OBJETIVOS



2.1 - OBJETIVO GERAL

Identificar possiveis fatores preditivos para a recorréncia de crises

convulsivas na infancia.

2.2 - OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Identificar a participacdo de fatores desencadeantes agudos e

apontar fatores remotos relacionados com a recorréncia de crises.
- Estudar a incidéncia de crises convulsivas recorrentes na
infancia.

- Relacionar o tipo de crise com a possibilidade de recorréncia.

- Relacionar os achados eletrencefalograficos com a possibilidade

de recorréncia.
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3 - CASUISTICA E METODO



3.1 - DELINEAMENTO

O estudo incluiu 136 criancas com idades entre 1 més e 12 anos
gue, no periodo de julho de 1993 a outubro de 1994, procuraram o setor de
Emergéncia Pediatrica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) por

ocasido da primeira crise convulsiva.

O delineamento do estudo foi uma coorte com carater contempora-
neo, observacional, individual, para identificar fatores progndsticos e cujo

desfecho foi a recorréncia de crises (figura 1).

— R

FP —/«£ B
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FP —/4£ B
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Fig. 1 - Delineamento do Estudo

P: populacéo total que procurou atendimento no setor de Emergéncia Pediatrica do HCPA no periodo
de julho de 1993 a outubro de 1994.

p: 136 criangas de 1mes a 12 anos de idade dentre a populacéo total que apresentaram uma primeira
crise convulsiva.

FP: fatores prognosticos para o desencadeamento de uma crise convulsiva

FP: sem fatores prognosticos

R: recorréncia de crise

R: sem recorréncia de crise
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3.2 - LOGISTICA

As criancas foram protocoladas segundo o modelo que se
encontra no Anexo 3 e acompanhadas por um periodo de 24 meses, sendo
vistas na primeira crise e depois na recorréncia e / ou a intervalos de 3, 6, 12,
18 e 24 meses, tendo sido obtido termo de consentimento dos responsaveis.
Como os casos foram identificados, o estudo foi classificado como de risco
minimo, de acordo com a Resolucdo n° 01/88, do Conselho Nacional de
Saude (Anexo 4). As criangas que nao retornaram na data prevista foram

contatadas por telefone, carta ou visita domiciliar (Anexo 5).

Foram solicitados eletrencefalogramas logo apés a primeira crise e
na recorréncia, bem como outros exames complementares especificos de

cada caso.

Para a execucdo do trabalho estiveram envolvidos: o autor, na
realizacdo da anamnese e do exame fisico-neurologico e no contato com as
familias para o retorno ao acompanhamento nos intervalos pré-estabelecidos;
os meédicos residentes da Unidade de Neurologia Infantii do HCPA, que
colaboraram no encaminhamento dos pacientes; e o orientador da pesquisa,

gue realizou a supervisdo das tarefas.

No momento de cada revisdo, com 3, 6, 12, 18 e 24 meses apols a
primeira crise ou na recorréncia, era preenchido o mesmo protocolo para ras-
treamento dos fatores de risco. O entrevistador era cego para os dados do

guestionario inicial quando das avaliagGes de seguimento.
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3.3 - CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Para serem incluidas no estudo as criancas deveriam;

- ter apresentado a primeira crise ou varias crises num periodo de

24 horas, constituindo um primeiro episédio;

- ter tido crises com ou sem fatores desencadeantes aparentes

(febre, trauma, infeccéo, doencas metabdlicas);

- situar-se na faixa etaria 30 dias de vida e 12 anos e estar
incluidas entre as que procuraram os ambulatérios e emergéncia pediatrica

do HCPA.
Foram excluidas da pesquisa criangas com:
- crises prévias ao estudo;
- Uso prévio de anticonvulsivantes;
- quadro de epilepsia do tipo auséncia tipica;

- sindromes epilépticas definidas como Sindrome de West e de

Lennox - Gastaut.

3.4 - CARACTERISTICAS DA AMOSTRA

A coleta de dados se deu por amostragem consecutiva, de julho de
1993 a outubro de 1994, e o acompanhamento encerrou-se em setembro de
1996. O calculo do tamanho da amostra foi feito para um poder de 90% com
122 casos. Esse célculo baseou-se num estudo piloto de 40 casos iniciais
acompanhados por 6 meses e em dados de literatura, onde o risco de recor-

réncia em 24 meses variou de 23% a 71%. A obtencdo média de novos casos
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remetidos pelo setor de emergéncia pediatrica do HCPA foi de 8 casos por

més.

3.5 - HISTORIA CLINICA E CARACTERIZACAO DAS
CRISES

A histéria clinica colhida incluiu: dados pessoais, socioculturais e
do desenvolvimento neuropsicomotor, intercorréncias pré, peri e pds-natais e

histéria familiar.

Foram considerados como dados pessoais: nome, sexo, idade,
procedéncia e escolaridade. Nos dados socioculturais foram incluidas idade,

escolaridade e profissdo dos pais.

O DNPM, de acordo com SAINT'ANNE DARGASSIES (1977),

observou marcos do desenvolvimento motor e cognitivo do lactente.

As intercorréncias pré-natais maternas foram risco de
abortamento, infec¢des, trabalho de parto prematuro, uso de drogas,
exposicdo a radiacBes, crises convulsivas, hipertensdo e alteracdes

placentarias.

Como intercorréncias perinatais observaram-se: tipo de parto, in-
dice de Apgar no 5° minuto de vida e peso ao nascer, utilizando-se a classifi-
cacdo de adequado (AIG), pequeno (PIG) ou grande (GIG) para a idade
gestacional (USHER, Mc LEAN, SCOTT, 1966).

No periodo pds-natal imediato foram avaliados: prematuridade,

ictericia, infecg¢éo, tremores, convulséo e distarbio metabalico.

Na histdria familiar questionaram-se a ocorréncia de crises convul-

sivas, consangtinidade dos pais, doenca mental e patologia neuroldgica.
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Quanto a histéria da crise, foram considerados a existéncia ou néo
de fator desencadeante, o tipo de crise, a duracdo e o0 estado em que a

crian(;a se encontrava.

Os episodios epilépticos apresentados foram caracterizados de
acordo com a publicacdo da ILAE (COMMISSION, 1981) para classificacédo
de crises epilépticas, divididas em parciais, generalizadas, inclassificaveis e

estado epiléptico (Anexo 1).

Nos casos em que houve recorréncia de crises, de acordo com a
classificacdo internacional das epilepsias e sindromes epilépticas da ILAE
(COMMISSION, 1985, 1989) (Anexo 2), as epilepsias se dividiram em

localizadas, generalizadas, indeterminadas e especiais.

3.6 - EXAME FiSICO - NEUROLOGICO

O exame fisico-neuroldgico seguiu as orientacdes sistematizadas
de Lefevre (DIAMENT & CYPEL, 1996). Foram especialmente valorizados,
no exame fisico, os aspectos gerais, como inspecao, peso, altura, perimetro

cefalico, existéncia de aspecto sindrémico.

No exame neurolégico destacaram-se tono muscular; reflexos os-
teotendinosos e superficiais; alteracdes da motricidade (paresias, plegias,
dismetrias, disdiadococinesias, distasias, disbasias, movimentos anormais);
distdrbios sensitivo-gnésicos (parestesias, dificuldades temporoespaciais);
problemas na area da linguagem (dislalias, disartrias, dislexias, disgrafias) e

comprometimento de nervos cranianos.
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3.7 - ELETRENCEFALOGRAMA

Os tracados eletrencefalograficos interictais foram obtidos em vigi-
lia, empregando-se métodos de ativacdo como a hiperventilacao e a fotoesti-
mulacdo, em sono espontaneo ou induzido por sedativo. Os aparelhos utiliza-
dos foram de 8 canais, com montagens bipolares e monopolares, que empre-
gavam o sistema 10/20 com 21 eletrodos (NIEDERMEYER & da SILVA,
1993).

Na interpretacdo dos eletrencefalogramas foram avaliados organi-
zacao do tracado, sincronia inter-hemisférica, reatividade, estagios de sono,
presenca de elementos caracteristicos; presenca de atividades lentas de
acordo com a faixa etéaria; presenca de atividade paroxistica, sua caracteriza-

¢cao e localizacdo (NIEDERMEYER & da SILVA, 1993).

Os eletrencefalogramas foram classificados em normais, com alte-
ragdes inespecificas, com alteracdes paroxisticas focais, com alteracdes
paroxisticas generalizadas e com alteracdes paroxisticas focais
secundariamente generalizadas. Foi analisada a correlagdo clinico-

eletrografica com o desfecho (recorréncia).

3.8 - OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES

Em alguns casos o prosseguimento da investigacao tornou-se ne-
cessario. Assim, foram incluidos tomografia computadorizada cerebral, resso-
nancia nuclear magnética cerebral, analises liquoricas, estudos de potenciais
evocados, avaliagbes auditiva, visual e fonoaudiolégica. Nos casos de recor-
réncia de crises, quando foi instituida medicag&o anticonvulsivante, dosagens

séricas foram incluidas no estudo.
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3.9 - SEGUIMENTO

Na evolucéo clinica das criancas, nos intervalos regulares (3, 6,
12, 18 e 24 meses) ou na recorréncia, foram analisados repeticdo das crises,
ocorréncia de fatores desencadeantes, desenvolvimento neuropsicomotor,
exame neuroldgico e aspectos socioculturais. O controle eletrencefalogréfico

foi realizado sempre que fosse observada intercorréncia.

3.10 - ANALISE ESTATISTICA

Com base no programa computadorizado para Epidemiologia em
Saude - EPI INFO versédo 6.02, outubro de 1994 - produziu-se um banco de

dados através de questionério (Anexo 3).

A andlise descritiva incluiu freqliéncias, médias, medianas, modas,
desvio-padréo para as variaveis idade, sexo, cor, escolaridade, dados dos
pais, fatores desencadeantes das crises, tipo de crises, duracdo, estado da
crianca no inicio da crise, classificacéo clinico-eletrencefalogréafica segundo a
ILAE, historia pré, peri e poOs-natal imediata, desenvolvimento
neuropsicomotor, histéria familiar positiva para doenca neuropsiquiatrica,
peso, perimetro cefalico, aspecto sindrébmico, exame neurolégico,
eletrencefalograma, exames complementares, recorréncia, tempo, tipo de
crise na recorréncia, fator desencadeante da recorréncia, medicacdo

introduzida e intercorréncias no seguimento.

Foram utilizadas andlises univariadas e multivariadas (regressao

logistica), relacionando as variaveis em estudo com o desfecho clinico
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(recorréncia). Foram feitos testes com qui-quadrado para verificar a associa-
¢cdo entre duas variaveis, entre uma variavel e o desfecho e entre categorias
de uma variavel dentro da amostra; teste exato de Fisher para tabelas em
gue os valores observados nas caselas fossem inferiores a 5; e razéo de
chances (odds ratio) entre uma variavel e o desfecho. Os programas
computadorizados empregados para a andlise estatistica foram o EPI INFO e
Statistical Package Social Science (SPSS). Para o célculo de risco de
recorréncia utilizou-se andlise de sobrevivéncia pelo método Kaplan-Meyer

(KMSURYV, Ludwig Institute for Cancer Research - Sdo Paulo, 1986 - 1988).

Os resultados foram considerados estatisticamente significativos

para um nivel de significancia de 5% ( p < 0,05).
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4 - RESULTADOS



Conforme ja referido, este estudo baseou-se no seguimento de
136 criancas que apresentaram uma primeira crise convulsiva e procuraram o
setor de emergéncia pediatrica do HCPA no periodo compreendido entre
julho de 1993 e outubro de 1994. Cento e vinte e uma delas (88,97%) foram
acompanhadas por 24 meses, com tempo médio de 17 meses e 11 dias e
erro padrao (EP) de 26 dias. Com o intuito de facilitar a analise dos

resultados, a amostra foi dividida em 2 grupos (Anexo 6):
- Grupo [: criancas que apresentaram crise Unica - 77 casos;

- Grupo llI: criangas que apresentaram recorréncia de crises - 44

casos.
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4.1 - CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

A idade das criancas variou de 1 a 149 meses, com média de 29
meses e 20 dias e desvio-padrdo de 30 meses e 10 dias. A mediana foi 20
meses, e a moda apresentou-se no intervalo compreendido entre 11 e 32 me-
ses. Nos dois grupos houve predominancia da distribuicao na faixa etaria de

1 a 48 meses, nao se verificando diferenca estatisticamente significativa

(p=0,687) (figura 2).
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Fig. 2 - Distribuicdo por idade (p=0,687)
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Quanto ao sexo, 73 (60,33%) eram do sexo masculino e 48

(39,67%) do sexo feminino, ndo havendo diferenca estatisticamente significa-

tiva entre os dois grupos (p= 0,833) (Tabela 1). Quando realizada a analise

em cada um dos grupos, observou-se nitido predominio do sexo masculino

no Grupo | (p <0,05).

Tabela 1 - Distribuicdo da amostra segundo o sexo

Sexo Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Masculino 47 61,04 26 59,09 73 60,33
Feminino 30 38,96 18 40,91 48 39,97
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p= 0,833
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Quanto a cor, as criangas estavam divididas em 70 (57,85%) bran-
cas e 51 (42,15%) ndo-brancas, ndo ocorrendo diferenca estatisticamente si-
gnificativa entre os dois grupos (p= 0,081) (Tabela 2). Quando foi analisada a
distribuicAo em cada grupo, observou-se nitido predominio de brancos no

Grupo Il (p < 0,05).

Tabela 2 - Distribui¢cdo da amostra segundo a cor

Cor Grupo | Grupo I Total
n % n % n %
Brancos 40 51,95 30 68,18 70 57,85

N&o-Brancos 37 48,05 14 31,82 51 42,15

Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p= 0,081
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Na variavel "escolaridade das criancas" houve a seguinte distribui-
cdo: 107 (88,43%) ndo frequentavam a escola; 4 (3,31%) frequentavam a
pré- escola e 10 (8,26%), o primeiro grau. Nao foi observada diferenca

estatisticamente significativa entre os dois grupos (p= 0,259) (Tabela 3).

Tabela 3 - Escolaridade das criancas

Escolaridade  Grupo | Grupo I Total

n % n % n %
N&ao 70 90,91 37 84,09 107 88,43
Pré-Escola 1 1,30 3 6,82 4 3,31
1° Grau 6 7,79 4 9,09 10 8,26
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p= 0,259

4.2 - CARACTERISTICAS SOCIOCULTURAIS

Foram obtidas informacdes sobre a escolaridade dos pais em 92
casos: 5 (5,43%) eram analfabetos; 44 (47,83%) tinham 1° grau incompleto;
18 (19,56%) haviam completado o 1° grau; 2 (2,17%) haviam cursado o 2°
grau; 18 (19,56%) completaram o 2° grau; 2 (2,17%) tinham o 3° grau

incompleto e 3 (3,26%) eram detentores de titulo universitario. Para verificar
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possivel associacao entre nivel de escolaridade e recorréncia, a amostra foi

estratificada a amostra em 3 niveis: 1° grau incompleto, 1° grau completo e 2°

grau completo. N&o houve diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos (p=0,073). Em ambos predominou nitidamente a baixa escolaridade

(primeiro grau incompleto) ( p < 0,05) (Tabela 4).

Tabela 4 - Escolaridade dos pais

Escolaridade Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
1° G Incompleto 32 54,24 17 51,52 49 53,26
1° G Completo 9 15,25 11 33,33 20 21,74
2° G Completo 18 30,51 5 15,15 23 25,00
Total 59 100,00 33 100,00 92 100,00

p=0,073
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Das 102 maes que informaram seu grau de instrucao, 2 (1,96%)

eram analfabetas; 49 (48,04%) ndo completaram o 1° grau; 27 (26,47%) con-

cluiram o 1° grau; 3 (2,94%) ndo cursaram todo o 22 grau; 11 (10,78%) tinham

0 2° grau completo; 5 (4,91%) ndo concluiram o 3% grau e 5 (4,91%) tinham

formacdo superior. Foi realizada a mesma estratificacdo feita para os pais,

com o intuito de verificar associacdo entre a variavel e o desfecho, tendo

ocorrido diferenca estatisticamente significativa entre os grupos (p = 0,045)

(Tabela 5). Nos dois grupos houve nitido predominio de baixa escolaridade

(primeiro grau incompleto) (p <0,05).

Tabela 5 - Escolaridade das maes

Escolaridade Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
1° G Incompleto 32 50,79 19 48,72 51 50,00
1° G Completo 14 22,22 16 41,03 30 29,41
2° G Completo 17 26,98 4 10,25 21 20,59
Total 63 100,00 39 100,00 102 100,00
*p= 0,045
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4.3 - INTERCORRENCIAS PRE-NATAIS

Nos antecedentes pré-natais, 40 criancas (33,06%) apresentaram
histéria materna positiva. Risco de abortamento em 13 (32,50%), trabalho de
parto prematuro em 7 (17,50%), infeccdo materna em 5 (12,50%), uso de
drogas em 4 (10,00%), hipertenséo arterial materna em 9 (22,50%), placenta
prévia em 1 (2,50%) e descolamento prematuro de placenta em 1 (2,50%)
caso. Nao foi encontrada diferenca estatisticamente significativa entre os gru-
pos (p=0,826) (Tabela 6). Ao ser realizada a analise de cada grupo,
verificou-se significAncia estatistica em ambos quanto & predominéncia de

histéria pré-natal negativa (p < 0,05).

Tabela 6 - Histéria de intercorréncias pré - natais

Historia de Intercorréncias  Grupo | Grupo Il Total

Pré- Natais n % n % n %
Positiva 26 33,77 14 31,82 40 33,05
Negativa 51 66,23 30 68,18 81 66,94
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p=0,826

69



4.4 - INTERCORRENCIAS PERINATAIS

O nascimento ocorreu por via vaginal em 82 (67,77%) casos e por
cesareana em 39 (32,23%). Na comparac¢éo dos grupos nao houve diferenca
significativa (p=0,740) (Tabela 7). Quando foram analisados separadamente
0S grupos, observou-se nitido predominio do parto vaginal em ambos

(p < 0,05).

Tabela 7 - Distribuicdo da amostra segundo o nascimento

Via de Nascimento  Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Parto Vaginal 53 68,83 29 65,91 82 67,77
Cesareana 24 31,17 15 34,09 39 32,23
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p = 0,740
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Quanto ao escore de Apgar no quinto minuto, foram obtidas infor-

macdes de 111 criangas, que se distribuiram da seguinte forma: 9 (8,11%)

apresentaram escore de 0 a 7 e 102 (91,89%) de 8 a 10, ndo havendo dife-

rencga estatisticamente significativa entre os grupos (p=0,068) pelo teste exato

de Fisher (Tabela 8). Quando foi analisado o escore de Apgar em cada

grupo, houve nitido predominio de escores altos (8 a 10) nos dois grupos (p

< 0,05).

Tabela 8 - Escore de Apgar no 5° minuto de vida

Apgar  Grupo |

n %

Grupo Il Total

% n %

0-7 3 435

8-10 66 95,65

14,29 9 811

36 8571 102 91,89

Total 69 100,00

42 100,00 111 100,00

p = 0,068

71



Quanto ao peso ao nascer, as criancas foram assim avaliadas:

adequadas para a idade gestacional (AIG) 100 (82,65%) casos; pequenas

para a idade gestacional (PIG) 7 (5,78%); grandes para a idade gestacional

(GIG) 14 (11,57%). Nao foi encontrada diferenca significativa entre os dois

grupos (p=0,773) (Tabela 9). Quando foi avaliado o peso ao nascer em cada

grupo, encontrou-se nitido predominio das criangas AIG (p < 0,05).

Tabela 9 - Distribuicdo da amostra segundo o0 peso ao nascer

Peso ao Nascer/  Grupo | Grupo I Total

Idade Gestacional % n % n %
PIG 4 519 3 6,82 7 5,78
AIG 63 81,82 37 84,09 100 82,65
GIG 10 12,99 4 9,09 14 11,57
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p=0,773
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4.5 - INTERCORRENCIAS DO PERIODO POS-NATAL
IMEDIATO

No periodo pés-natal imediato foram relatadas intercorréncias em
31 (25,62%) criangas: prematuridade em 10 (32,26%), ictericia em 9
(29,03%), infeccdo em 6 (19,35%), tremores em 2 (6,45%) e distlrbios meta-
bélicos em 4 (12,90%). N&o houve diferenca estatisticamente significativa en-
tre os grupos (p=0,325) (Tabela 10). Ao ser analisada a existéncia de
intercorréncias no periodo pés-natal imediato em cada grupo, observou-se
diferenca estatisticamente significativa, com predominio de criangas sem

intercorréncias neonatais em ambos os grupos (p < 0,05).

Tabela 10 - Intercorréncias do periodo pés-natal imediato

Interc. Grupo | Grupo Il Total
POs- n % n % n %
natais

Positiva 22 28,57 9 20,45 31 25,62

Negativa 55 71,43 35 79,55 90 74,38

Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p=0,325
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4.6 - DESENVOLVIMENTO NEUROPSICOMOTOR

O desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) foi adequado em 109
(90,08%) criangas e mostrou atraso nas aquisicdes em 12 (9,92%), ndo ocor-
rendo diferenca estatisticamente significativa entre os grupos pelo teste exato
de Fisher (p=0,543) (Tabela 11). Na analise estatistica dos dois grupos em
separado, observou-se nitido predominio de criangas com DNPM normal em

ambos (p < 0,05).

Tabela 11 - Distribuicdo da amostra segundo o DNPM

DNPM Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %

C/ Atraso 8 10,39 4 9,09 12 9,92

Adequado 69 89,61 40 90,91 109 90,08

Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

p= 0,543
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4.7 - HISTORIA FAMILIAR

Das 121 criancas avaliadas, 84 (69,42%) apresentaram historia fa-
miliar positiva. Dentre os familiares, 76 (90,48%) relataram crises convulsivas,
7 (8,33%), doenca psiquiatrica e 1 (1,19%) patologia neurolégica, ndo se re-
gistrando diferenca significativa entre os grupos (p= 0,067) (Tabela 12). Am-
bos os grupos apresentaram nitido predominio de histéria familiar positiva

(p < 0,05).

Tabela 12 - Histéria familiar

Historia Grupo | Grupo Il Total
Familiar n % n % n %
Positiva 49 63,64 35 79,55 84 69,42
Negativa 28 36,36 9 20,45 37 30,58
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p = 0,067

Das 76 criancas com histéria familiar de crises convulsivas, 43
(56,58%) eram do Grupo | e 33 (43,42%) do Grupo I, havendo diferenca
estatisticamente significativa entre os dois grupos (p= 0,035). A chance de
uma crianca com histéria familiar positiva de crises convulsivas apresentar
recorréncia de crise foi 2,37 vezes maior (OR = 2,37, 0,98<OR<5,84) (Tabela
13). Ao ser realizada, em cada grupo, a analise da histéria familiar positiva de

crises convulsivas, o Grupo Il demonstrou predominio significativo (p < 0,05).
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Tabela 13 - Histéria familiar de crises convulsivas

Historia Familiar ~ Grupo | Grupo Il Total

de Crises n % n % n %
Sim 43 55,84 33 75,00 76 62,81
Nao 34 44,15 11 25,00 45 37,19
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
*p = 0,035

Das 7 criancas com histéria familiar de doenca psiquiatrica, 6
(85,71%) eram do Grupo | e 1 (14,28%) do Grupo I, ndo havendo diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos pelo teste exato de Fisher
(p=0,203) (Tabela 14). Ao ser feita a analise de cada grupo, em nenhum
deles houve predominio de histéria familiar positiva para doenca psiquiatrica

(p <0,05).

Tabela 14 - Histdria familiar de doenca psiquiatrica

Historia Familiar de Grupo | Grupo Il Total
Doenca Psiquiatrica n % n % n %
Sim 6 7,79 1 227 7 5,79
Nao 71 92,21 43 97,73 114 94,21
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p =0,203

76



4.8 - CARACTERIZACAO DAS CRISES

4.8.1 - FATORES DESENCADEANTES

Foram relatados fatores desencadeantes da primeira crise convul-
siva em 92 criancas (76,03%) e em 29 (23,97%) estes ndo ocorreram. Como
fatores desencadeantes, foram apontados hipertermia em 67 (72,83%) crian-
¢as e infeccdo sem hipertermia no momento da crise em 23 (25,00%), perfa-
zendo 97,83% dos casos. Ao serem analisados 0s dois grupos, observou-se
gue a chance de recorréncia para uma crian¢a que apresentou um fator de-
sencadeante para a primeira crise convulsiva foi de 0,36 vezes, havendo dife-
renca significativa entre os dois grupos (p= 0,015) (OR = 0,36,
0,14<0R<0,91) (Tabela 15). Quando avaliados individualmente, apenas no
Grupo | houve significativo predominio de fatores desencadeantes das crises

convulsivas (p < 0,05).

Tabela 15 - Existéncia de fatores desencadeantes

Fator Grupo | Grupo Il Total
Desencadeante n % n % n %
Sim 64 83,12 28 63,64 92 76,03
Nao 13 16,88 16 36,36 29 23,97
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
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4.8.2 - TIPO DE CRISE

Quanto ao tipo de crise, predominaram as formas generalizadas
sobre as formas parciais: em 110 (90,91%) e 11 (9,09%) casos respectiva-
mente. Constatou-se diferenca estatisticamente significativa entre os dois
grupos pelo teste exato de Fisher (p= 0,011) (Tabela 16), havendo maior
chance de recorréncia quando a primeira crise foi parcial. Na analise
estatistica individual houve confirmacdo do predominio das formas

generalizadas sobre as parciais em ambos os grupos (p < 0,05).

Tabela 16 - Tipo de crise

Tipo de crise  Grupo | Grupo Il Total
n % n % n %
Parcial 3 390 8 18,18 11 9,09

Generalizada 74 96,10 36 81,82 110 90,91

Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

*p = 0,011
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As crises parciais apresentadas foram do tipo simples em 3
(27,27%) casos, complexa em 3 (27,27%) e com generalizacdo secundéria
em 5 (45,46%). Ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos (p = 0,884) (Tabela 17).

Tabela 17 - Distribui¢cdo das crises parciais

Crises Parciais Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Simples 1 33,33 2 25,00 3 27,27
Complexa 1 33,33 2 25,00 3 27,27

C/ generalizacdo secundaria 1 33,33 4 50,00 5 45,46

Total 3 100,00 8 100,00 11 100,00

p=0,884
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Nas formas generalizadas ocorreu a seguinte distribuicao: tdnicas

em 32 (29,09%) casos; tbnico-clénicas em 53 (48,18%); clonicas em 7

(6,36%) e atbnicas em 18 (16,36%). Nao houve diferenca significativa entre

os grupos (p=0,990) (Tabela 18). Nos dois grupos verificou-se predominio

significativo das formas tonica e ténico-clénica (p < 0,05).

Tabela 18 - Distribuicdo das crises generalizadas

Crises Generalizadas  Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Tbnica 21 28,38 11 30,55 32 29,09
Tonico-clénica 36 48,65 17 47,22 53 48,18
Clbnica 5 6,76 2 556 7 6,36
Atdnica 12 16,22 6 16,67 18 16,36
Total 74 100,00 36 100,00 110 100,00

p = 0,990
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4.8.3 - DURACAO DA CRISE

A duracéo da crise foi de até 5 minutos em 67 (55,37%) dos casos,
de 5 a 20 minutos em 41 (33,88%) e de mais de 20 minutos em 13 (11,76%),
com diferenca estatisticamente significativa entre os grupos (p=0,043), sendo
maior a chance de repeticdo quando o primeiro episddio foi de curta duracdo
(Tabela 19). Na andlise estatistica individual, predominaram nitidamente as

crises de curta duracéo (até 5 minutos) em ambos os grupos (p < 0,05).

Tabela 19 - Duracgéo da crise

Duracao da Grupo | Grupo I Total

Crise (min) n % n % n %
até 5 39 50,65 28 63,64 67 55,37
5-20 32 41,56 9 2045 41 33,88
mais de 20 6 7,79 7 1591 13 10,74
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

*p = 0,043
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4.8.4 - ESTADO DA CRIANCA NO MOMENTO DA CRISE

Informacdes sobre o estado vigilia / sono no momento da primeira
crise foram obtidas em 112 casos: 76 (67,86%) criancas encontravam-se
em vigilia e 36 (32,14%) em sono. Nao foi vista diferenca significativa entre
0s grupos (p = 0,240) (Tabela 20). Em ambos houve predominio do estado de

vigilia no momento da crise (p < 0,05).

Tabela 20 - Estado da crianca durante a crise

Estado  Grupol | Grupo Il Total
da n % n % n %
crianca

Vigilia 44 63,77 32 74,42 76 67,86

Sono 25 36,23 11 25,58 36 32,14

Total 69 100,00 43 100,00 112 100,00

p = 0,240
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4.8.5 - MOMENTO DA CRISE

Em 37 casos (30,58%) as crises ocorreram no inverno, em 25
(20,66%) na primavera, em 26 (21,49%) no verdo e em 33 (27,27%) no outo-
no, sem diferenca estatisticamente significativa entre os grupos ( p=0,489)
(Tabela 21). Quando da analise de cada grupo separadamente, observou-se,
no Grupo |, predominio significativo da ocorréncia de crises nos meses de ou-

tono e inverno (p < 0,05).

Tabela 21 - Distribuicdo da amostra segundo estacdes do ano

EstacOes Grupo | Grupo |l Total
n % n % n %
Inverno 24 31,17 13 29,55 37 30,58

Primavera 15 19,48 10 22,73 25 20,66

Verdo 14 18,18 12 27,27 26 21,49
Outono 24 31,17 9 2045 33 27,27
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p = 0,489

Em 111 casos foi possivel obter infformacdes sobre a hora em que
a primeira crise ocorreu. No periodo da 1h as 6 h, 21 (18,92%) casos; das 7h
as 12 h, 34 (30,63%); das 13h as 18 h, 34 (30,63%) e das 19h as 24 h, 22
(19,82%) (foram considerados os intervalos em horas completas). Nao houve

diferenca significativa entre os dois grupos (p=0,257) (Tabela 22). No grupo
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II, em que houve recorréncia de crises, observou-se predominio significativo

do horario diurno (p < 0,05).

Tabela 22 - Distribui¢cdo da amostra segundo o horario da crise

Horéario (h) Grupo | Grupo I Total
n % n % n %

las6 14 20,59 7 16,28 21 18,92
7as 12 19 27,94 15 34,88 34 30,63
13 as 18 18 26,47 16 37,21 34 30,63
19 as 24 17 25,00 5 11,63 22 19,82
Total 68 100,00 43 100,00 111 100,00
p = 0,257
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4.9 - EXAME FiSICO-NEUROLOGICO

4.9.1 - ASPECTOS GERAIS

Foi informado o peso da crianca por ocasido da primeira crise em
89 casos, com a seguinte distribuicdo: de 1kg a 15 kg, 68 (76,40%), de 16 kg
a 30 kg, 18 (20,22%) e de 31 kg a 45 kg, 3 (3,37%). Nao se encontrou dife-
renga estatisticamente significativa entre os grupos (p=0,535), tendo predo-
minado em ambos o peso situado na faixa de 1 kg a 15 kg (p < 0,05) (Tabela

23).

Tabela 23 - Distribuicdo da amostra segundo o peso por ocasido da pri-

meira crise
Peso (Kg) Grupo | Grupo |l Total
n % n % n %
1-15 40 75,47 28 77,78 68 76,40
16 - 30 12 22,64 6 16,67 18 20,22
31-45 1 1,89 2 555 3 3,37
Total 53 100,00 36 100,00 89 100,00

p=0,535

85



Na medida do perimetro cefalico, realizada em 108 criancas, foram
encontrados 35 a 40 cm em 4 (3,70%) casos; 41 a 45 cm em 14 (12,96%);
46 a 50 cm em 66 (61,11%); 51 a 55 cmem 23 (21,30%) e 56 a 60 cmem 1
caso (0,93%). Nao houve diferenca entre os grupos (p=0,424) (Tabela 24).

Em ambos ocorreu predominio significativo na faixa de 51 a 55 cm (p < 0,05).

Tabela 24 - Distribuicdo da amostra segundo o perimetro

cefalico por ocasido da primeira crise

Perimetro Cefalico  Grupo | Grupo Il Total

(cm) n % n % n %
35-40 2 294 2 5,00 4 3,70
41 - 45 6 8,82 8 20,00 14 12,96
46 - 50 43 63,24 23 57,50 66 61,11
51-55 16 23,53 7 17,50 23 21,30
56 - 60 1 1,47 0 0,00 1 0,93
Total 68 100,00 40 100,00 108 100,00
p=0,424

Do total da amostra, 25 (20,66%) criancas demonstraram altera-
¢Oes ao exame fisico inicial, como problemas cutaneos, comportamentais, in-
feccOes de vias aéreas superiores, malformacdes e desidratagdo. Encontrou-
se apenas uma crianga, no Grupo IlI, com aspecto sindrdmico, nao
identificado pela avaliacdo genética até o momento. Nao foi observada

diferenca estatisticamente significativa entre os grupos (p=0,149) (Tabela 25).
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A andlise estatistica de cada grupo mostrou o nitido predominio de crian¢as

saudaveis em ambos (p < 0,05).

Tabela 25 - Distribuicdo da amostra segundo a existéncia de

alteracfes ao exame fisico inicial

Exame Inicial Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Alterado 19 24,68 6 13,64 25 20,66
Normal 58 75,32 38 86,36 96 79,34
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p=0,149

4.9.2 - EXAME NEUROLOGICO

O exame neurolégico foi normal em 112 (92,56%) criangas e
alterado em 9 (7,44%), sendo tono muscular normal em 112 (92,56%)
criangas, hipotonia em 8 (6,61%) e hipertonia flexora em 1 (0,83%). Os
reflexos osteotendinosos mostraram-se normais em 119 (98,35%) casos,
hipoativos em 1 (0,83%) e hiperativos em 1 (0,83%). Foi encontrado reflexo
cutaneoplantar extensor em 31 (25,62) criancas: 3 (2,48%) eram paréticas e
2 (1,65%) apresentavam plegias; nas demais este sinal apareceu em conse-
guéncia da faixa etaria e do DNPM (criancas que ndo deambulavam até o

momento). Em 1 (0,83%) caso observou-se dismetria, em 1 (0,83%) disdiado-
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cocinesia e, em 4 (2,94%), alteragcbes de nervos cranianos. Na analise
estatistica dessas variaveis, dicotomizadas em exame neurolégico alterado e
normal, ndo foi vista diferenca significativa entre os grupos pelo teste exato
de Fisher (p = 0,424) (Tabela 26). Na avaliacdo individual dos grupos,

observou-se nitido predominio de criangas normais em ambos (p <0,05).

Tabela 26 - Distribuicdo da amostra segundo o0 exame

neurolégico
Exame Grupo | Grupo Il Total
Neurolégico n % n % n %
Alterado 5 6,49 4 9,09 9 7,44
Normal 72 93,51 40 90,91 112 92,56
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00
p=0,424

4.10 - ELETRENCEFALOGRAMA

Foram realizados 102 eletrencefalogramas (EEG) iniciais nas
criangas, sendo 48 (47,06%) normais, 10 (9,80%) apresentando alteracdes
inespecificas, 30 (29,41%) com alteracdes paroxisticas focais, 5 (4,90%) com
alteracdes paroxisticas generalizadas e 9 (8,82%) com alteracdes

paroxisticas focais secundariamente generalizadas.
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Com o intuito de verificar eventual associagéo entre as alteracdes
eletrencefalograficas apresentadas e a possibilidade de recorréncia, os acha-
dos foram estratificados em normais (associando as alteracdes inespecificas)
e com paroxismos. A chance de uma crianca com EEG paroxistico
apresentar recorréncia foi 3,45 vezes maior, havendo diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos (p = 0,002) (OR = 3,45,
1,39<0OR<8,65) (Tabela 27). Ao ser realizada a avaliagdo de cada grupo,

verificou-se, no Grupo |, predominio significativo de EEGs normais (p < 0,05).

Tabela 27 - Distribuicdo da amostra segundo o EEG

EEG Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %

C/ paroxismos 19 31,15 25 60,98 44 43,14

Normal 42 68,85 16 39,02 58 56,86

Total 61 100,00 41 100,00 102 100,00

*p = 0,002
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Foi realizada testagem visando observar a associacdo entre o tipo
de paroxismo e a possibilidade de recorréncia. A dicotomizacdo entre paro-
xismos de origem focal e generalizada ndo mostrou diferenca
estatisticamente significativa pelo teste exato de Fisher (p= 0,632) (Tabela

28).

Tabela 28 - Altera¢gdes paroxisticas no EEG

Paroxismos no EEG  Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Focais 17 89,47 22 88,00 39 88,64
Generalizados 2 10,53 3 12,00 5 11,36
Total 19 100,00 25 100,00 44 100,00
p= 0,632
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Quando as alteragBes paroxisticas focais foram separadas para
comparacdo com os demais achados eletrencefalogréaficos, constatou-se que
a chance de uma crianga com EEG mostrando paroxismos focais apresentar
recorréncia foi 3 vezes maior (OR = 3,00, 1,21<OR<7,51), com diferenca

estatisticamente significativa (p=0,008) (Tabela 29).

Tabela 29 - Alteracfes paroxisticas focais no EEG

EEG Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %

C/ Alt. Focais 17 27,87 22 53,66 39 38,24

Outros 44 72,13 19 46,34 63 61,76

Total 61 100,00 41 100,00 102 100,00

*p = 0,008
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Quando foi testada a associagao entre paroxismos generalizados e
possibilidade de recorréncia, ndo foi encontrada diferenca estatisticamente
significativa entre os dois grupos pelo teste exato de Fisher (p=0,317)

(Tabela 30).

Tabela 30 - Paroxismos generalizados no EEG

EEG Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
C/ parox. generalizados 2 3,28 3 7,32 5 4,90
Outros 59 96,72 38 92,68 97 95,10
Total 61 100,00 41 100,00 102 100,00

p=0,317
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4.11 - CORRELACAO CLINICO-ELETROGRAFICA

Foi possivel realizar a correlacéo clinico-eletrografica em 61 crian-
cas das 77 que tiveram crise Unica (Grupo |): 2 (3,28%) com crise parcial tive-
ram EEG normal e 40 (65,57%) com crise generalizada tiveram EEG normal;
por outro lado, 19 (31,15%) criancas apresentaram crise generalizada e EEG
com alteragdes paroxisticas e nenhuma apresentou crise parcial com esse
padrao eletrencefalografico. A andlise estatistica ndo revelou significancia

pelo teste exato de Fisher (p= 0,470) (Tabela 31).

Tabela 31 - Correlagéo clinico-eletrogréafica na crise Unica

Tipo de Crise /  Parcial Generalizada Total

EEG n % n % n %
C/ Paroxismos 0 0,00 19 32,20 19 31,15
Normal 2 100,00 40 67,80 42 68,85
Total 2 100,00 59 100,00 61 100,00
p= 0,470

No Grupo Il, das 44 criangas que repetiram crises convulsivas, foi
possivel realizar a correlacao clinico-eletrogréafica em 41. Das 8 (19,51%) que
apresentaram crises parciais, 6 tinham EEGs com altera¢des paroxisticas e 2
tinham EEGs normais; das 33 (80,49%) em que as crises eram

generalizadas, 19 mostravam EEG com paroxismos e em 14 os EEGs eram
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normais. A andlise estatistica ndo mostrou diferenca significativa pelo teste

exato de Fisher

(p = 0,314) (Tabela 32).

Tabela 32 - Correlagéo clinico-eletrogréafica na recorréncia

Tipo de Crise/  Parcial Generalizada Total

EEG n % n % n %

C/ paroxismos 6 7500 19 57,58 25 60,98

Normal 2 2500 14 4242 16 39,02
Total 8 100,00 33 100,00 41 100,00
p= 0,314

4.12 - OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES

Em 5 criangas que apresentaram recorréncia de crise foram reali-
zadas tomografias axiais computadorizadas, sendo 3 delas normais, 1 com
alteracdes compativeis com esquizencefalia e 1 com alteracbes do tipo
tumoral na o6rbita esquerda, que impregnava com contraste. Nesta mesma
crianca foi realizada uma ressonancia nuclear magnética que mostrou
alterac6es no mesmo local. Para 2 criangas foram solicitados rastreamentos

para infec¢des congénitas (TORCH) os quais se mostraram negativos.
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4.13 - RECORRENCIA

O indice geral de recorréncia foi de 36,36%. A repeticdo de crises
ocorreu desde 30 horas ap@s a primeira crise até 14 meses, com uma média
de 4 meses e 24 dias e desvio-padrdo de 3 meses e 20 dias. A mediana foi
de 4 meses, e a moda situou-se em até 6 meses apds a primeira convulsdo

(figura 3).

0a?2 3 ab 6 a 8 9all 12 a 14

Tempo em meses

| | |
30h 4m24d 14 m

Fig. 3 - Tempo pararecorréncia apds a primeira crise

h: horas; m: meses; d: dias

As crises de repeticao foram iguais a primeira em 34 (77,27%) ca-
sos, e diferentes em 10 (22,73%). Foi realizada testagem para verificar a pos-

sivel associacao entre o tipo de crise na recorréncia e semelhanca a primeira
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convulsdo. O resultado néo foi estatisticamente significativo pelo teste exato

de Fisher (p= 0,508) (Tabela 33). Observou-se nitido predominio de crises

de repeticdo iguais a primeira (p < 0,05).

Tabela 33 - Relacdo entre o tipo de crise narecorréncia e

semelhanca a primeira

Tipo / Parcial Generalizada Total

Crise n % n % n %
Igual 5 7143 29 78,38 34 77,27
Diferente 2 28,57 8 22,22 10 22,73
Total 7 100,00 37 100,00 44 100,00
p = 0,508

96



Quanto ao tipo de crise apresentado na recorréncia, em 7
(15,90%) casos elas foram parciais, sendo 3 do tipo simples, 2 do tipo
complexa e 2 com generalizagdo secundaria, e em 37 (84,10%) foram
generalizadas, sendo 13 do tipo tbnico, 22 tdnico-clénico, 1 clénico e 1
atonico (figuras 4 e 5). Dentro desse grupo, foi registrado nitido predominio

de crises generalizadas (p <0,05).

W Simples
O Complexas

B C/ Generalizagao

>
1
~

Fig. 4 - Crises parciais narecorréncia

O Tonica

M Clénica

B Tonico-Clénica
@ Atbnica

Fig. 5 - Crises generalizadas na recorréncia
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A duracao das crises no segundo episédio obedeceu a seguinte
distribuicdo: em 33 (75,00%) dos casos elas foram de até 5 minutos; em 6
(13,60%) casos, de 5 a 20 minutos; e em 5 (11,40%) casos, perduraram por
mais de 20 minutos (figura 6). A andlise estatistica demonstrou grande pre-

dominio de crises de curta duracdo na recorréncia (p < 0,05).

WA 5 *
b5'a 20

m>20'

Fig. 6 - Duracgéo das crises narecorréncia
*p<0,05
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Em relagcdo ao estado vigilia / sono na recorréncia, 33 (75,00%) cri-
ancas encontravam-se em vigilia e 11 (25,00%) em sono (figura 7). Foi en-
contrado significativamente maior nimero de crises em criancas em vigilia

(p < 0,05).

M Vigflia*

B Sono

n=44

Fig. 7 - Estado vigilia/ sono na recorréncia
*p<0,05
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Quanto ao horario da segunda crise, 4 (9,09%) criancas apresenta-
ram-na entre 1 e 6 horas; 14 (31,82%), entre 7 e 12 horas; 17 (38,64%), entre
13 e 18 horas; e 9 (20,45%) entre 19 e 24 horas (figura 8). A analise estatis-

tica mostrou nitido predominio da repeticado das crises no periodo diurno

(p < 0,05).

E 1h-6h

W 7h-12h*
W 13h-18h*
O 19h-24h

Fig. 8 - Horario da crise na recorréncia
*p<0,05
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Das 44 criancas com recorréncia de crises, 28 (63,64%)
apresentaram fator desencadeante, ndo se tendo verificado o mesmo em 16
(36,36%). Em 8 casos (28,57%) o fator foi infeccdo e, em 19 (67,86%),
hipertermia (figura 9). A andlise estatistica ndo revelou diferenca significativa

entre essas condicGes na recorréncia.

ESim

W Nao

Fig. 9 - Fator desencadeante na recorréncia
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Na figura 10 foram agrupadas as recorréncias de crises de acordo
com a Classificacdo Internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas da

ILAE (COMMISSION, 1989) (Anexo 2).

M Localizadas

W Generalizadas*

Fig. 10 - Recorréncia das crises - classificacdo da ILAE (1989)

*p < 0,05

Dentre os 8 casos de epilepsias localizadas, 4 eram do tipo
idiopético, epilepsia benigna da infancia com pontas centro-temporais, e 4
eram do tipo sintomatico, do lobo temporal. Dentre os 36 casos de epilepsia
generalizada, 5 estavam relacionados a histéria familiar positiva; 1 era de
epilepsia sintomatica relacionada a malformacgédo do sistema nervoso central;
em 6 casos nao foi possivel detectar a etiologia especifica; 16 relacionaram-
se a crises situacionais, sendo 1 traumatismo cranioencefalico, 1 estado
epiléptico isolado e 14 eventos agudos; em 8 casos a recorréncia de crises

generalizadas se relacionou com crises convulsivas febris simples (Quadro
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). Identificou-se predominio estatisticamente significativo de epilepsias

generalizadas e, dentre elas, as situacionais (p < 0,05).

Quadro Il - Classificacdo das recorréncias de crises

EPILEPSIAS n %
e Localizadas 8 18,18
Idiopaticas CT" 4 9,09
Sintomaticas T+ 4 9,09
o Generalizadas 36 81,82
Idiopaticas HF+""" 5 11,36
Sintomaticas MF™** 1 2,27
S/ etiologia especifica 6 13,64
Situacionais 16* 36,36
Febril simples 8 18,18
e Total 44 100,00

4+ -

*CT: centro-temporal; **T: temporal;

*p <0,05

HF+: histéria familiar positiva; MF: malformacédo do SNC

Tratamento medicamentoso foi instituido em 38 das 44 criancas
gue apresentaram repeticdo das crises. Fenobarbital foi indicado em 21
(55,26%) casos: 7 sem fator desencadeante da primeira crise, 5 com
infeccdo, 1 com relato de traumatismo craniano e 8 com hipertermia.
Carbamazepina foi prescrita para 7 (18,42%) criancas: 5 sem fator
desencadeante, 1 com infeccdo e 1 com hipertermia. Acido valpréico foi

utiizado em 5 (13,16%) casos: 1 sem fator desencadeante e 4 com
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hipertermia. Difenilidantoina foi recomendada em 1 (2,56%) caso, que ndo
apresentou fator desencadeante para a crise. Diazepam profilatico foi

adotado em 4 (10,52%) casos, todos com hipertermia (Tabela 34).

Tabela 34 - Medicacgao utilizada na recorréncia

Medic / FB* cBz™ VPA™ DFH™" DzP™* Total
Fator n % n % n % n % n % n %
Desenc.

S/ FD 7 33,33 571,43 1 20,00 1 100 0 0,00 1436,84

Infeccéo 52381 11428 0 0,00 0 0,00 0 0,00 6 1579

Febre 8 38,09 1 1428 4 80,00 0 0,00 4 100 174474
TCE 1 476 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 2,63
Total 21100,0 7 100,0 5 100,0 1 100,0 4 100,0 38100,0

4

DZP: diazepam; FD: fator desencadeante; TCE: traumatismo cranioencefélico

et

4.14 - SEGUIMENTO

Foi possivel analisar alguns aspectos particulares de cada grupo

durante os 2 anos de seguimento.

No Grupo |, dentre as 77 criancas que tiveram uma crise Unica, 15
(19,48%) apresentaram disturbio do comportamento, distdrbio do sono, crises
de perda de félego, cefaléia, enurese e histéria de traumatismo craniano e 62

(80,52%) tiveram evolucdo normal. No Grupo Il, dentre as 44 criangas que
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apresentaram recorréncia de crises, 13 (29,55%) tiveram mais de uma crise,

variando de 2 a 11 episddios. Em 6 (13,95%) delas ocorreram disturbio do

comportamento, crises de perda de félego, cefaléia, DNPM mais lento e alte-

ragdes ao Exame Neurologico Evolutivo (ENE), e em 38 ( 86,36%) a evolugdo

foi normal (Tabela 35). A andlise estatistica revelou predominio de criancas

sem queixas no seguimento em ambos os grupos (p < 0,05).

Tabela 35 - Seguimento das criancgas

Seguimento Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %
Disturbio do com- 7 9,09 1 2,27 8 6,61
portamento
Distarbio do sono 1 1,30 0 0,00 1 0,83
Perda de félego 1 1,30 1 2,27 2 1,65
Cefaléia 1 1,30 1 2,27 2 1,65
Enurese 1 1,30 0 0,00 1 0,83
TCE" 4 5,19 0 0,00 4 3,30
RDNPM*™* 0 0,00 1 2,27 1 0,83
ENE™" alterado 0 0,00 2 4,54 2 1,65
Normal 62 80,52 38 86,36 110 90,91
Total 77 100,00 44 100,00 121 100,00

+TCE: traumatismo cranioencefalico; ""RDNPM: retardo no DNPM;

tivo.

4+

ENE: exame neurolégico evolu-
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As 48 criancas do Grupo | com hipertermia como fator desencade-
ante da primeira crise desenvolveram novos episodios febris. No Grupo I, 19
criancas apresentaram hipertermia no primeiro episodio e em 15 delas esse
foi também o fator desencadeante na recorréncia. Um desses casos do
Grupo Il, em 28 meses de acompanhamento, iniciou com crises parciais

complexas.

Doze criangas do Grupo | e 19 do Grupo Il repetiram o EEG, que
se mostrou normal em 14 (45,16%) casos, com alteracdes inespecificas em 2
(6,45%), com alteracdes paroxisticas focais em 12 (38,45%) e com alteracdes
paroxisticas generalizadas em 3 (9,68%). Ao ser realizada testagem pela ra-
z&o de chances com corre¢do de Yates, foi encontrada associacdo entre alte-
ragbes paroxisticas e possibilidade de recorréncia nesses tracados

(OR=10,83, 1,44<OR<103,24), (p = 0,014) (Tabela 36).

Tabela 36 - EEG no seguimento das criangas

EEG Grupo | Grupo Il Total

n % n % n %

C/ paroxismos 2 16,67 13 68,42 15 48,39

Normal 10 83,33 6 31,57 16 51,61
Total 12 100,00 19 100,00 31 100,00
*p = 0,014

106



4.15 - MODELO DE REGRESSAO LOGISTICA

Com o intuito de eliminar possiveis fatores de confusdo que a
andlise univariada nado consiga desfazer, foi montado um modelo de
regressado logistica com as variaveis que apresentaram significAncia
estatistica ou tendéncia a significaAncia (p < 0,20), no que se refere ao
prognostico de recorréncia da primeira crise convulsiva. Foram utilizados,
entdo, aspectos como escolaridade dos pais, escolaridade das maes, histéria
familiar positiva de doenca neuropsiquiatrica, historia familiar de crises
convulsivas, existéncia de fatores desencadeantes da primeira crise, tipo de
crise, duracdo da crise, presenca de paroxismos no EEG e existéncia de

paroxismos focais no EEG.

O modelo de regresséao logistica mostrou que histéria familiar de crise
convulsiva, curta duracdo da primeira crise, tipo de crise parcial no primeiro
episédio e de alteragBes paroxisticas no primeiro EEG, ajustados para as

outras variaveis, foram estatisticamente significativos (Tabela 37).

Tabela 37 - Modelo de regresséao logistica

Variaveis Constante 3 p OR IC

HF" crises 1,0917 0,0335* 2,9794 1,089 - 8,151
Duracédo - at¢ 5° 0,5365 0,0478* 1,7100 1,030 - 3,850
Duracéo - 5-20'  -0,0737 0,9194 0,9290 0,223 - 3,867
Duragéo - +20 1,2693 0,1215 3,5584 0,714 -17,740
1° crise parcial 2,1103 0,0186* 8,2507 1,424 - 47,810
1° EEG parox.”™*  1,1800 0,0123* 3,2545 1,291 - 8,203
Constante -7,2630 0,0010*

"HF: historia familiar; “"PAROX.: paroxistico; IC: intervalo de confianga; * significAncia estatistica
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4.16 - RISCO DE RECORRENCIA

Para a estimativa do risco de recorréncia da primeira crise, adotou-
se a analise de sobrevivéncia de KAPLAN-MEYER, para intervalos de tempo

pré-estabelecidos.

Foi encontrada uma probabilidade de recorréncia de até 63,64% em 14
meses, com um risco acumulado de 14,88% para 3 meses (EP = 3,30); de
23,14% para 6 meses (EP = 3,88); de 28,93% para 9 meses (EP = 4,16); de
33,06% para 12 meses (EP = 4,30) e de 35,54% para 15 meses (EP = 4,37)
(figura 11).
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Fig. 11 - Risco acumulado e probabilidade de recorréncia
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5 - DISCUSSAO



Como j& comentado, este estudo foi motivado pelas controvérsias
existentes sobre questdes referentes a caracterizacdo da crise convulsiva na
infancia, a recorréncia, ao inicio do tratamento e a caracterizacdo de

epilepsia.

5.1 - CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Na literatura encontram-se estudos de base populacional que refe-
rem a preponderancia de crises convulsivas, em vigéncia ou nao de hiperter-
mia, entre 0s meninos de cor branca, com a primeira crise ocorrendo na faixa
etaria de 1 a 38 meses (CAVAZZUTI, FERRARI, LALA, 1984; WATTS, 1992;
THILOTHAMMAL et al., 1992; CAMFIELD et al., 1994; FARWELL et al.,
1994; HAUSER, 1994; OFFRINGA et al., 1994; MURPHY et al., 1995).

Em um trabalho de BILLARD et al. (1984), ha relatos de maior in-
cidéncia de crises Unicas entre meninas e de desenvolvimento de epilepsia
entre os meninos, sem, contudo, haver significancia estatistica. Em 1985,
VERITY, BUTLER, GOLDING, investigando convulsdes febris, demonstraram
predominio entre os meninos, mas a diferenca néao foi estatisticamente signifi-

cativa.

BERG et al. (1995), num estudo de caso-controle de fatores de
risco para a primeira convulséo febril, ndo encontraram diferencas substanci-
ais em relacdo a cor das criancas, destacando também que esse aspecto

esta vinculado as caracteristicas proprias da populacéo regional.

Segundo a Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilios (IBGE,
1995), no Rio Grande do Sul a populagdo predominante na faixa etaria de

zero a 14 anos constitui-se de meninas de cor branca.
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Na presente pesquisa a amostra foi representativa da populagéo
pediatrica que frequenta o HCPA. Foi observado predominio da faixa etaria
abaixo dos 5 anos de idade (figura 2). Houve maior ocorréncia de crises entre
0s meninos (Tabela 1), em concordancia com os dados da literatura. Quanto
a cor, houve tendéncia para o maior contingente de criancas brancas
(Tabela 2), o que concorda com os dados do IBGE (1995) no que concerne a

populacgéo infantil do Rio Grande do Sul.

Em virtude das caracteristicas da faixa etaria préprias desta popu-
lacdo, abaixo de 5 anos, os dados de escolaridade nao foram valorizados,
uma vez que, no meio estudado, a utilizacdo de creches e pré-escola ainda é
restrita. Esta amostra € homogénea, ndo havendo diferenca estatisticamente

significativa entre os dois grupos estudados (Tabela 3).

5.2 - CARACTERISTICAS SOCIOCULTURAIS

ROMAN & SENANAYAKE (1993), estudando a epidemiologia da
epilepsia na América Latina, referiram-se as populacdes pobres, com baixo
nivel de escolaridade, onde a epilepsia ainda € vista como um fendmeno de
origem sobrenatural, referindo que em algumas comunidades colombianas
ocorre confusdo entre crises epilépticas e outros estados, como a histeria, por

exemplo.

HAUSER (1994) registrou maior prevaléncia de epilepsia em zonas
rurais, onde a desinformacédo e as mas condi¢des de saneamento basico pro-
piciam tal situacéo, e relatou menor prevaléncia em zonas urbanas. Esses

achados concordam com as observacées de MATUJA, em 1989, na Africa.
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Para a andlise das caracteristicas socioculturais foi valorizado o ni-
vel de escolaridade dos pais por se mostrar, atualmente, um dos parametros

mais fidedignos das condi¢des de vida da populacéo (IBGE, 1995).

No presente trabalho verificou-se que o grau de instrucdo dos pais
e das mées foi preponderante na faixa de primeiro grau incompleto nos dois
grupos, com pequeno indice de analfabetismo. Em relacéo a recorréncia de
crises esse fato demonstrou tendéncia a significAncia estatistica

(Tabelas 4 e 5).

5.3 - INTERCORRENCIAS PRE-NATAIS

FORSGREN et al. (1991) ndo encontraram associagdo entre pro-
blemas pré-natais maternos (hipertensao, epilepsia, doenca coronariana, do-
enca renal, sangramento vaginal, placenta prévia, infec¢bes, diabetes, uso de
alcool e fumo) e recorréncia de crises febris na crianga. Por outro lado, ZHAO
et al. (1991) observaram leve associacdo entre infeccdo respiratéria aguda

materna gestacional e recorréncia de crises convulsivas febris nas criancas.

BERG et al. (1995), num estudo de caso-controle sobre fatores de
risco para uma primeira crise convulsiva febril, evidenciaram maior chance de
ocorréncia de crises em vigéncia de hipertermia em criangcas de maes fuman-
tes durante o periodo gestacional; nas analises estatisticas uni e
multivariadas o risco se eleva 1,5 vez para cada aumento na categorizacéo
de numero de cigarros por dia. No entanto, esses autores ndo avaliaram
outros fatores como uso de alcool ou outras drogas, hipertenséo arterial, risco

de abortamento ou de trabalho de parto prematuro e infecgcbes maternas.

Para o caso de fatores de risco nas crises convulsivas néo-provo-

cadas, o estudo de base populacional, de caso-controle, de MONETTI et al.
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(1995), ndo demonstrou associagcdo dos fatores pré-natais com a

possibilidade de recorréncia de crises convulsivas nas criangas.

SILVA (1995), no Parand, encontrou relatos de retardo no cresci-
mento intrauterino e doencga hipertensiva materna na gestagdo nos antece-
dentes pré-natais de 5,7% das criancas, sem ter, contudo, relacionado

esses achados com a recorréncia de crises.

Na presente analise ndo houve associacao entre histéria positiva
de alteracdes maternas no periodo pré-natal e recorréncia de crises
convulsivas (Tabela 6), o que concorda com FORSGREN et al. (1991) e
MONETTI et al. (1995). Foi observado, porém, predominio de doenca
hipertensiva materna na gestacao dentre as criancas com historia positiva,

como referido por SILVA (1995).

5.4 - INTERCORRENCIAS PERINATAIS

MAHESHWARI (1990), acompanhando dois grupos de criancas -
381 nascidas de parto intrumentado e 372 nascidas de parto vaginal - por 4 a
7 anos, detectou maior risco de desenvolvimento de epilepsia (22:10) entre

as hascidas de parto instrumentado.

NOAH & ARCHER (1988) ndo observaram associagdo entre pro-
blemas perinatais (cesarea, uso de forcipe, asfixia, relacdo peso / idade
gestacional) e recorréncia de crises febris. Essa observacao foi corroborada

por FORSGREN et al. (1991).

MURPHY & DEHKHARGHANI (1994) encontraram associacao de
epilepsias sintomaticas com patologias neonatais, como histéria de asfixia e
infeccdes, mas ndo relataram relagdo desses achados com recorréncia de

crises convulsivas febris.
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SILVA (1995) observou tendéncia a um maior indice de recorréncia
de crises entre as criangcas com historia de sofrimento fetal agudo e

prematuridade.

Neste estudo foram destacados aspectos como via de nascimento,
indice de Apgar e relacdo peso do recém-nascido com idade gestacional,
ndo tendo sido encontrada associacdo entre recorréncia de crises
convulsivas e estas variaveis, com excecdo de leve tendéncia quanto ao
indice de Apgar (Tabelas 7, 8 e 9). Os achados concordam com NOAH &
ARCHER (1988), FORSGREN et al. (1991) e discordam de MAHESHWARI
(1990), MURPHY & DEHKHARGHANI (1994) e SILVA (1995).

55 - INTERCORRENCIAS DO PERIODO POS-NATAL
IMEDIATO

FORSGREN et al. (1991) ndo encontraram associagcao entre pro-
blemas pds-natais imediatos (respiratérios, cardiacos, do SNC e de
malformacbes) e recorréncia de crises febris. No entanto sabe-se que
epilepsia pode ser sequela de complicagdes no periodo pds-natal imediato,

como destacam GHERPELLI (1992 b) e VOLPE (1995), entre outros autores.

SILVA (1995) registrou relatos de infec¢gBes e problemas respiraté-
rios em apenas 2,8% dos casos, sem associacdo significativa com a

repeticdo de convulsdes.

No presente estudo, em torno da quarta parte dos casos houve re-
latos de intercorréncias no periodo pés-natal imediato, mas nao foi
encontrada significAncia estatistica na associagdo com a possibilidade de
recorréncia de crises convulsivas (Tabela 10), o que coincide com

observactes de FORSGREN et al. (1991) e de SILVA (1995).
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5.6 - DESENVOLVIMENTO NEUROPSICOMOTOR

Criancas com crises convulsivas repetidas podem ter atraso em
suas aquisicbes no que se refere ao DNPM, demonstrando variacdes de
acordo com a causa subjacente (CAVAZZUTI et al.,, 1984; MURPHY &
DEHKHARGANI, 1994; AICARDI, 1994). Nao é possivel afirmar, porém, que
o atraso no DNPM por si s6 tenha influéncia na recorréncia de crises
convulsivas, mas, sim, que a mesma etiologia esteja presente nas duas

situacoes.

Este estudo mostrou aproximadamente 9% de criangas com atraso
no DNPM, mas ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre o

grupo com crise Unica e o grupo com recorréncia (Tabela 11).

5.7 - HISTORIA FAMILIAR

HIRTZ, ELLENBERG, NELSON (1984), avaliando fatores de risco
para crises ndo-provocadas em criangas, relataram uma taxa de recorréncia
de 62% entre as criangas com histéria familiar de crises convulsivas, e uma
taxa de 53% entre aquelas com histdria negativa, ndo encontrando diferenca
estatisticamente significativa. Da mesma forma, a observacdo de SILVA
(1995) nao evidenciou associacao entre recorréncia e histéria familiar positiva

de crises epilépticas.

Em estudo metanalitico em que separaram historia familiar de cri-
ses febris de epilepsia, BERG et al. (1990) mostraram a influéncia da historia

familiar na repeticdo de convulses em vigéncia de hipertermia. Quanto a
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histéria de epilepsia, os trabalhos foram inconclusivos; ja na avaliacao da his-

téria de crises febris, todos mostraram forte associa¢cdo com recorréncia.

ZHAO et al. (1991) reconheceram forte associacdo entre histéria

familiar de crises febris e ocorréncia de convulsdes febris na crianga.

Quanto as crises convulsivas em vigéncia de hipertermia, publica-
¢Oes como as de BETHUNE et al. (1993), de ESCH et al. (1994) e de BERG
et al. (1995) demonstraram o aumento da chance de recorréncia de crises
com a existéncia de historia familiar positiva de epilepsia entre parentes em
primeiro grau, diminuindo discretamente quando as crises ocorreram entre
parentes em segundo grau. Ja o trabalho de RANTALA & UHARI (1994)
mostrou apenas que o risco de repeticdo de crises febris aumentava quando
existia positividade na historia familiar de crises convulsivas febris em paren-

tes de primeiro grau, e ndo na histéria de crises em geral.

MONETTI et al. (1995) encontraram uma forte associagcdo entre
histéria familiar positiva de crises convulsivas e epilepsia e, ha analise em se-
parado do grupo de criangas com convulsdes febris simples, a associagao foi

reforcada, confirmando o estudo de NOAH & ARCHER (1988).

Na presente pesquisa, 69,42% do total da amostra relatou historia
familiar positiva para doencas neuropsiquiatricas e, destas, a grande maioria
foi de crises convulsivas em parentes de primeiro e segundo graus, no que se
refere tanto a crises febris como afebris. Ndo houve, no entanto, associacéo
com a possibilidade de recorréncia, embora tenha sido reconhecida forte ten-
déncia (Tabela 12). Quando foi considerada isoladamente a histéria familiar
de crises, observou-se associacao desta variavel com a repeticdo de crises
(Tabela 13), achados que concordam com o0s da literatura, excetuando-se o

de SILVA (1995), talvez por diferencas metodolégicas.
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Quanto a histéria familiar de doenca psiquiétrica, neste estudo ndo
foi encontrada associagdo com recorréncia de crises (Tabela 14), como referi-

do por AICARDI (1994).

5.8 - CARACTERIZACAO DAS CRISES

5.8.1 - FATORES DESENCADEANTES

HIRTZ et al. (1984) identificaram como fatores desencadeantes
mais comuns de crises convulsivas afebris trauma (34%) e encefalopatia t6-
xica (20%), num estudo multicéntrico prospectivo de 7 anos de acompanha-

mento de 518 criangas com uma ou mais crises afebris.

Em 1988, KNUDSEN verificou que o nimero de convulsdes em
vigéncia de hipertermia é diretamente proporcional ao niumero de episodios

febris.

EL RADHI & BANAJEH (1989) observaram que temperaturas de
40°C oferecem 9 vezes menor risco de recorréncia de crises do que tempera-
turas de 38 a 38,9°C. BERG et al. (1992), acompanhando por um ano crian-
cas com convulsao febril, associaram maior risco de recorréncia quanto me-

nor o episaédio febril.

KIVIRANTA, AIRAKSINEN, TUOMISTO (1995 a e b) encontraram
aumento na concentracdo de glicose liqudrica de criangas com febre quando
comparadas a criancas afebris. A andlise de covaridncia mostrou aumento
dos niveis de glicose quando havia hipertermia e convulsdo, e uma
correlacdo negativa entre concentracdo de glicose e duracdo do episodio
febril. Esse mesmo estudo verificou elevacdo dos niveis de histamina
liquérica em criancas febris sem convulsdes, concluindo que esse aumento

seria um fator protetor do SNC.

117



RIDER et al. (1995) também registraram altos niveis de glicose li-
gudrica em criangas que apresentaram crises convulsivas, excluindo os

casos suspeitos de infecgdo do SNC.

Dosando no liquido cefalorraquidiano a concentracdo de zinco,
modulador da descarboxilase do acido glutdmico, enzima importante na
sintese de GABA, em criancas com crise convulsiva febril, GARTY et al.
(1995) ndo encontraram diferencas significativas em relacdo ao liquor de

criangas sem crises.

Ao avaliarem os niveis de prolactina sérica pds-ictais em criancas
com crise febris, com epilepsia e sem crises, SIFIANOU et al. (1995)
reconheceram aumento significativo na prolactinemia das criancas que
apresentaram crises febris. Essa substancia tende a aumentar quando os
niveis do neurotransmissor inibitério (GABA) estdo reduzidos. Ja
MALKOWICZ et al., no mesmo ano, constaram uma limitacdo temporal na

hiperprolactinemia em pacientes epilépticos adolescentes e adultos.

KOMORI et al. (1995) relataram crises convulsivas de carater be-
nigno durante um episodio de gastrenterite aguda, sem recorréncia de crises

num seguimento de 2 anos.

BERG et al. (1995), em analise univariada, sugeriram associacao
entre crises convulsivas febris e otite média aguda (OR= 1,8) e uma associa-
¢do inversa, protetora, com gastrenterite aguda (OR=0,4). Os dados séo se-

melhantes aos citados por SMITH (1994).

SILVA (1995) incluiu em seu estudo de crises ndo-provocadas cri-
ancas com histéria de crises em vigéncia de hipertermia prévia, constituindo
Viés na execuc¢do do trabalho e demonstrando como é dificil separar, na cri-

anca, o aspecto hipertermia como fator desencadeante.
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A predominéncia de crises convulsivas sintomaticas, precipitadas
principalmente por hipertermia e infec¢es, ora registradas, pode dever-se a
maior incidéncia de faixa etaria entre 1 e 48 meses, quando os fatores preci-
pitantes citados séo mais comumente encontrados. Na analise da recorréncia
da crise convulsiva, encontrou-se um fenébmeno protetor no fato de existir um
fator desencadeante. A chance foi 0,36 vezes de repeticdo da crise se ela foi
sintomatica (Tabela 15). Estes achados concordam com os de SMITH (1994),

de KOMORI et al. (1995) e de BERG et al. (1995).

5.8.2 - TIPO DE CRISE

Em 1984, BILLARD et al. avaliaram 19 criancas entre 1 més e 14
anos de idade com crise Unica ndo-provocada, tendo predominado as crises

generalizadas atonicas.

LEARY & MORRIS (1988), num estudo retrospectivo de crises re-
correntes em criancas e adolescentes de 1 a 19 anos, encontraram nitida su-
perioridade de formas generalizadas (76%), seguidas de crises parciais com-
plexas (10%).

Segundo PAVONE et al. (1989), que estudaram o prognéstico de

crises febris tardias, isto é, apds os 6 anos de idade, ha predominio de crises

generalizadas sobre as formas parciais.

O trabalho levado a efeito por WOLF & FORSYTHE (1989), com
criangas que tiveram convulsbes febris, aponta que 3,5% apresentaram

crises afebris subsequentes, e, destas, 86% tiveram crises generalizadas.

MURPHY et al. (1995) constataram predominio das crises parciais
entre criancas epilépticas aos 10 anos de idade. SILVA (1995), no Parana,

também encontrou maior indice de crises parciais em seu estudo, no qual a
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idade média foi de 120 meses. Tais achados demonstram que o tipo de crise

varia com a faixa etaria considerada.

No presente estudo, as formas generalizadas predominaram sobre
as parciais em ambos 0s grupos, concordando com os estudos citados
guando a faixa etaria envolvida foi mais baixa (BILLARD et al., 1984; LEARY
& MORRIS, 1988; PAVONE et al., 1989; WOLF & FORSYTHE, 1989).

Alguns autores tém se preocupado com a relagéo entre recorréncia
de crises e o tipo de crise parcial. CAMFIELD et al. (1985), analisando a
recorréncia de crises ndo-provocadas, retrospectivamente, em 168 criancas
com idade média de 7 anos que realizaram EEG, observaram que as que
apresentaram crises parciais complexas tiveram uma taxa de recorréncia
significativamente mais alta (78,9%) do que as com crises generalizadas

ténico-clénicas (44%).

OFFRINGA et al. (1994), em uma metanalise de 5 estudos de cri-
ses convulsivas febris, identificaram forte associagéo entre crises iniciais par-
ciais e subseqientes crises complexas. No trabalho de SILVA (1995) néo

houve associagéo entre recorréncia de crises e formas parciais.

Nesta pesquisa encontrou-se uma chance 5,48 vezes maior de re-
corréncia de crise quando a primeira foi parcial (Tabela 16), o que concorda
com os dados de CAMFIELD et al. (1985) e de OFFRINGA et al. (1994), mas
nao com os de SILVA (1995).

Na investigacao ora efetuada ndo houve predominio especifico do
tipo de crises parciais (Tabela 17); nas formas generalizadas a maior frequén-
cia foi de crises ténico-clbnicas e tbnicas, totalizando 77,27% dos casos em
ambos os grupos (Tabela 18), o que discorda dos resultados apresentados
por BILLARD et al. (1984) que examinaram criancas da mesma faixa etaria e

encontraram predominio de formas generalizadas atdnicas.
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5.8.3 - DURACAO DA CRISE

Na literatura h& controvérsias quanto a relagéo entre indice de re-
corréncia e convulsbes prolongadas, tanto febris como nédo-provocadas
(KNUDSEN, 1985; WOLF & FORSYTHE, 1989; MAYTAL & SHINNAR, 1990;
HOEKELMAN, 1991; OFFRINGA et al., 1994). Entretanto, especificamente
guanto as convulses febris, foi sugerido o aparecimento de esclerose mesial

temporal apés crises prolongadas e repetidas (CENDES et al., 1993).

CASTRO-GAGO et al. (1995), avaliando o efeito de crises febris
de curta duracao sobre 0 SNC pela da determinacdo de metabdlitos da purina
e de bases de pirimidina no liquor, ndo verificaram distUrbios significativos em
relacdo a um grupo controle, sugerindo que essas crises nao causariam dano
neuronal. Os achados, contudo, ndo foram analisados quanto a recorréncia

de crises.

SILVA (1995) encontrou predominio de crises com duracao de 5 a
30 minutos em seu estudo de crises ndo-provocadas, mas ndo associou este

achado com a possibilidade de recorréncia.

No presente estudo observou-se predominio de crises de curta du-
racdo (até 5 minutos - 55,37%) em ambos os grupos, havendo associacéo
significativa entre a primeira crise de curta duragédo e sua repeticdo (Tabela
19), em concordancia com os dados de KNUDSEN (1985) e de OFFRINGA et
al. (1994), mas em discordancia com os de WOLF & FORSYTHE (1989), de
HOEKELMAN (1991) e de SILVA (1995), o que mostra a variacado de resulta-

dos com metodologias diferentes.
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5.8.4 - ESTADO DA CRIANCA NO MOMENTO DA CRISE

Influéncias do estado vigilia / sono da crianca na recorréncia de cri-
ses convulsivas nao-provocadas ndo foram vistas por CAMFIELD et al.
(1985), mas SHINNAR et al. (1993) encontraram risco significativamente
maior de recorréncia de crises, sintomaticas ou ndo, se o primeiro episodio
ocorreu em sono, apesar de a maioria das criangas terem tido a primeira crise
convulsiva em vigilia (70%). SILVA (1995) obteve maior indice de crises em

vigilia, mas nédo analisou esse aspecto quanto ao risco de recorréncia.

No presente estudo ndo foi observada maior associagéo entre cri-
ses durante 0 sono e recorréncia, tendo predominado as crises em vigilia nos
dois grupos (Tabela 20), o que concorda com CAMFIELD et al. (1985) e, sob
0 aspecto do estado da crian¢ca no momento da primeira crise, com SHINNAR

et al. (1993) e com SILVA (1995).

5.8.5 - MOMENTO DA CRISE

Na literatura encontram-se relatos de associacéo entre fatores de-
sencadeantes, do tipo variagbes sazonais, e crises em vigéncia de

hipertermia (SMITH, 1994; KOMORI et al., 1995; BERG et al., 1995).

Segundo FARWELL et al. (1994) a maior incidéncia da primeira

crise febril ocorre nos meses de inverno e durante o periodo noturno.

MOLINA-CARBALLO et al. (1994), pesquisando variacfes na se-
crecao de melatonina pela glandula pineal durante convulsdes febris e afebris

em criancas, observaram que, no grupo controle, a secrecdo era maior
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durante a noite e, em criangas com crises convulsivas, ndo havia diferenca,

mantendo-se a melatonina em niveis altos, independentemente do turno.

Neste estudo, o primeiro episédio convulsivo ocorreu principal-
mente nos meses de outono / inverno, mas, ao ser analisada a recorréncia,
esse fato ndo demonstrou ter influéncia. Cogitou-se de que isto tenha
ocorrido porque as infeccdes de vias aéreas superiores tém alta prevaléncia
entre as criancas no Rio Grande do Sul durante os meses mais frios, e a
maioria das crises convulsivas apresentadas tiveram como fator
desencadeante hipertermia, fato relativamente comum em criancas da faixa
etaria predominante no estudo (até 48 meses) (Tabela 21). Estes resultados

sdo superponiveis aos de FARWELL et al. (1994).

Foi possivel observar maior numero de primeiro episodio
convulsivo no periodo diurno do que no noturno, sem, contudo, haver
diferenca significativa. Quando se analisou a recorréncia, no Grupo I,
criancas com repeticdo de crises, esta ocorreu com maior frequéncia durante

o dia (Tabela 22), o que destoa dos achados de FARWELL et al. (1994).
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5.9 - EXAME FISICO-NEUROLOGICO

5.9.1 - ASPECTOS GERAIS

A amostra era homogénea, pela auséncia de diferencas quanto as
caracteristicas gerais das criancas que apresentaram crise (nica e recorrén-
cia. Assim, peso, perimetro cefélico e estado geral no momento da primeira
crise ndo demonstraram diferencas estatisticamente significativas entre os
dois grupos, constituidos por criangcas com peso médio entre 1 kg e 15 kg,
com perimetro cefalico médio entre 46 e 50 cm e em boas condi¢des de
salde (Tabelas 23, 24 e 25), o que concorda com os trabalhos de SMITH

(1994), de KOMORI et al. (1995) e de BERG et al. (1995).

5.9.2 - EXAME NEUROLOGICO

Em um estudo sobre o risco de recorréncia de crises afebris,
HIRTZ et al. (1984) ndo encontraram taxa de recorréncia significativamente
mais alta entre criancas com exame neuroldgico alterado previamente ou no

momento da primeira crise.

As observacdes de VERITY et al. (1985) mostraram que criancas
com exame neurologico alterado e histéria familiar de convulsées tinham
maior risco de recorréncia de crises febris e de mau prognéstico. CAMFIELD

et al. (1985) registraram estes achados em crises ndo-provocadas.

LEARY & MORRIS (1988), acompanhando criancas epilépticas de

1 a 19 anos de idade, verificaram exame neurolégico normal e alta incidéncia
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de crises sintomaticas em 62% delas, mas sem associagdo com risco de re-

corréncia.

Na série de WOLF & FORSYTHE (1989) também néao foi vista as-

sociagdo entre exame neurolégico alterado e recorréncia de crises febris.

A conclusdo da metanalise entre todos esses trabalhos, realizada
por BERG et al. (1989), foi de que a magnitude do risco de recorréncia de

crises ndo pode ser estimado com base nesses achados.

Estudos mais recentes indicam associacao entre maior taxa de re-
corréncia de crises e exame neurolégico alterado (HOEKELMAN, 1991;

BERG et al.,, 1992; FERRY, 1993; CAMFIELD et al., 1994).

No presente trabalho, mais de 90% das criangcas apresentaram
exame neurologico normal, e ndo foi encontrada associacao entre alteracdes
ao exame neuroldgico e recorréncia (Tabela 26), concordando com HIRTZ et

al. (1984) e com WOLF & FORSYTHE (1989).

5.10 - ELETRENCEFALOGRAMA

Em 1984, CAVAZZUTI et al. e DEVILAT et al., em seguimento de
criangas que apresentaram uma primeira crise convulsiva, declararam terem
tido dificuldades em realizar EEGs complementares, ja que praticamente ape-
nas aquelas que tiveram recorréncia de crises fizeram exames. Assim, a alta
correlacdo entre EEG paroxistico e recorréncia pode ser explicada. WATTS

(1992), em um estudo numa comunidade africana, nao realizou EEGs.

No presente trabalho foi possivel realizar o primeiro EEG em 84%

dos casos, o que permitiu uma melhor correlacao clinico-eletrografica.
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BILLARD et al. (1984), avaliando um grupo de criangas com crises
convulsivas ndo-provocadas, observaram alteragdes inespecificas no EEG, o

gue consideraram transitorias de um "estado pos-crise imediato".

A casuistica de TSUBOI et al. (1991), compreendendo o0 segui-
mento de criangas que apresentaram crises febris, identificou, entre os
fatores prognoésticos de desenvolvimento de epilepsia, anormalidades
eletrencefalograficas, como ritmos de base desorganizados a primeira
avaliacdo, e o surgimento de paroxismos nos exames subseqtientes. Esses

resultados foram observados também por NORDLI & PEDLEY (1991).

SHINNAR et al. (1994), em estudo multicéntrico de uma coorte de
347 criangas com primeira crise ndo-provocada, encontraram associacao en-
tre alteragcbes no EEG e crises parciais, principalmente nas criangcas que
apresentaram uma primeira crise idiopatica. O risco de recorréncia
aumentava quando o EEG era anormal, principalmente se as alteracdes eram
epileptiformes. O tipo especifico de anormalidade nado afetou o risco de
recorréncia. SILVA (1995) também registrou associacdo entre EEG com
atividade epileptiforme e recorréncia de crises. No entanto, OKUBO et al.
(1994) mostraram que descargas epileptiformes podem estar presentes em

criancas saudaveis principalmente por influéncias genéticas.

O presente estudo foi coincidente com os de SHINNAR et al.
(1994) e de SILVA (1995), ao constatar chance 3,45 vezes maior de uma cri-
anca com o primeiro EEG paroxistico apresentar recorréncia. O tipo de paro-
xismo também n&o influiu no risco de recorréncia. Viu-se igualmente que, no
grupo de criangas com crise Unica, o numero de EEGs normais era maior

(Tabelas 27 e 28).

Na série de TAKAHASHI et al. (1990) o pior prognostico foi o de

criangas com crises parciais complexas que apresentaram EEG com foco pa-
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roxistico temporal anterior: maior incidéncia de estado epiléptico. No entanto

ndo foi observado o progndstico quanto a repeticdo de crises.

No presente trabalho foram comparadas as alteracdes paroxisticas
focais no EEG com os outros exames e verificou-se maior chance de
recorréncia entre esses casos (3 vezes mais), 0 que ndo ocorreu com a
comparagdo de paroxismos generalizados (Tabelas 29 e 30). Na literatura

nao foram encontrados relatos desses achados.

5.11 - CORRELACAO CLINICO- ELETROGRAFICA

Autores como CAVAZZUTI et al. (1984) e DEVILAT et al. (1984),
gue tentaram estabelecer correlacéo eletroclinica em seus estudos, enfrenta-
ram dificuldades de vez que s6 conseguiram EEG em menos de 50% dos ca-
so0s. Baseado nessas observagdes, WATTS (1992) nem se preocupou com o
EEG por considerar dificil a execu¢cdo do exame em criangas com a primeira

crise.

Para VERITY (1995), a realizacdo do EEG seria basica na investi-
gacao de criancas com crises convulsivas. No entanto, ele mesmo salientou
gue, com excecdo das crises de auséncia, em que o0 exame é tipico, um
EEG interictal sem alteracdes ndo excluiria a possibilidade de recorréncia de

crises.

Quando foi realizada, no presente estudo, a correlagéo entre o tipo
de crise e 0 EEG no primeiro episédio, ndo se encontrou significancia estatis-
tica entre os dois grupos. No Grupo |, constituido por criancas com crise
Unica, foi possivel realizar 79,22% dos EEGs solicitados, fato este
provavelmente envolvido nos resultados inconclusivos (Tabela 31). Este

pensamento concorda com CAVAZZUTI et al. (1984), DEVILAT et al. (1984)

127



e WATTS (1992). Contudo foi possivel observar predominio estatisticamente
significativo de EEGs normais neste grupo. No Grupo Il, formado por criangas
com crises de repeticdo, como era de se esperar, foi possivel realizar um
ndamero maior de EEGs, 93,18% dos exames solicitados, predominando os
EEGs alterados, porém sem significAncia estatistica (Tabela 32). Esses
resultados encontram apoio na opinido de VERITY (1995) quanto a

importéancia do EEG intercritico.

5.12 - OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES

A literatura em geral recomenda a investigacdo de crises convulsi-
vas por neuroimagem quando h& a presenca de sinais localizatérios funcio-
nais (MURPHY & DEHKHARGHANI, 1994; VERITY, 1995; RAYMOND et al.,
1995). Ha concordancia de que a ressonancia nuclear magnética cerebral
seja superior a tomografia axial computadorizada cerebral, a menos que
exista a suspeita de calcificacbes (VERITY, 1995). Ha, porém, restricdes
guanto a execucdo desses exames em criangas pequenas, sem outros sinais

ou sintomas neurolégicos (exposicdo a radiacdes, uso de sedativos ou

anestésicos, contrastes).

Investigando neurocisticercose como fator etioldgico de crises con-
vulsivas, SILVA (1995) realizou exames por neuroimagem em 75,42% dos
casos estudados, encontrando alteracbes em 25% deles, sendo as
calcificagbes os achados mais frequentes. Esses dados, no entanto, ndo

foram utilizados na associacdo com a recorréncia.

No presente estudo, em apenas 5 criangas foi realizada investiga-
¢cdo por imagem, em 2 das quais foram observadas alteracdes, relacionadas

provavelmente a doenca de base de cada caso (esquizencefalia e tumor re-
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trorbitario) . Nao foi identificada esclerose mesial temporal ou hipocampal em
nenhum caso. LEE (1994), em estudo de base populacional, também n&o en-

controu essas alteraces.

CENDES et al. (1993) verificaram associagcao entre esclerose me-
sial temporal ou hipocampal e crises convulsivas em vigéncia de hipertermia.
Seus achados concordam com os de outros trabalhos desenvolvidos em po-

pulacdes de epilépticos (NOHRIA et al., 1994; KODAMA et al., 1995).

Outros exames complementares realizados no presente estudo,

como TORCH e puncédo lombar, tiveram a especifidade restrita a cada caso.

5.13 - RECORRENCIA

BERG & SHINNAR (1991) observaram 80% das recorréncias de
crises nos dois primeiros anos apds o primeiro episédio convulsivo, fato que

embasou o tempo de acompanhamento deste estudo.

A casuistica de HIRTZ et al. (1984) composta de 512 criangas com
crises ndo-provocadas, mostrou recorréncia de 61% em 7 anos. SILVA
(1995) encontrou indice de recorréncia de crises nao-provocadas de 44% em
27 meses de acompanhamento, ocorrendo a maioria delas (89,61%) em até 1

ano de seguimento.

PAVONE et al. (1989), estudando criangas com convulsdes tardias
em vigéncia de febre, encontraram um indice de recorréncia de 42,3%, inclu-
indo ai crises afebris. RANTALA & UHARI (1994), acompanhando 167 crian-
¢as que tiveram uma primeira crise convulsiva em vigéncia de hipertermia por
44 meses, observaram um indice de recorréncia de 21%. Eles ndo avaliaram

criangas que apresentaram crises nao-provocadas. SMITH (1994) observou,
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em média, 30% de recorréncia de crises febris, mostrando indices maiores

guanto menor fosse a idade da crianga na primeira crise.

Em trabalho realizado na Nova Escécia, com 850.000 criancas
com crises convulsivas febris, CAMFIELD et al. (1994) registraram epilepsia
em 504 delas durante um periodo de 8 anos. O tempo médio entre a primeira

crise e a recorréncia foi de 5 meses, num intervalo de 1 dia a 72 meses.

O indice de recorréncia na presente pesquisa é semelhante ao
referido na literatura, com um tempo médio de 4 meses e 24 dias (figura 3)

(CAMFIELD et al., 1994; SILVA, 1995).

Quanto as caracteristicas das crises na recorréncia, ndo houve
mudancas estatisticamente significativas em relacdo a primeira convulséo
apresentada (Tabela 33). Ao serem avaliadas separadamente as crises
parciais, no primeiro episédio e na recorréncia (figura 4), bem como as
caracteristicas das crises generalizadas (figura 5), ndo foram vistas
diferencas estatisticamente significativas. Quanto a duracéo da primeira crise
e da recorréncia (figura 6), ao estado de sono e vigilia (figura 7), ao horario
(figura 8) e a presenca ou nao de fator desencadeante (figura 9), também néo
houve diferenca com significacdo estatistica, o que concorda com a literatura
(CAVAZZUTI et al.,, 1984; BILLARD et al., 1984; PAVONE et al., 1989;
RANTALA & UHARI, 1994; CAMFIELD et al.,, 1994; NORDLI & PEDLEY,
1995).

SILVA (1995), na tentativa de agrupar as crises recorrentes em
concordancia com a Classificacdo Internacional das Epilepsias e Sindromes
Epilépticas da ILAE (1989 - Anexo 2), encontrou maior expressao nas epilep-
sias localizadas (61%), mas néo realizou nenhum tratamento estatistico. Esse
achado deveu-se provavelmente a faixa etaria estudada, ou seja, criancas em

média com 120 meses de idade.
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No estudo ora levado a efeito observou-se o predominio das
formas generalizadas sobre as parciais, 0 mesmo que a literatura relata para
a faixa etaria considerada (CAVAZZUTI et al., 1984). Dentre as epilepsias
generalizadas, destacaram-se as sindromes situacionais como as mais
frequentes, seguidas das crises febris simples e das crises sem etiologia
especifica. As epilepsias generalizadas com histdria familiar positiva também
mostraram ndmeros expressivos ( figura 10 e Quadro lll). Tais observacdes

tiveram significancia estatistica.

MAMELLE et al. (1984) desenvolveram um estudo comparativo,
randomizado, entre fenobarbital, acido valpréico e placebo na prevencédo de
crises convulsivas febris e observaram que o acido valpréico se mostrou o
mais eficaz na prevencdo de novas crises. BITTENCOURT et al. (1992)
analisaram as relacdes existentes entre funcbes cognitivas, sindromes
epilépticas e efeitos das drogas anticonvulsivantes, em adultos, concluindo

gue os déficits apresentados seriam de origem multifatorial.

VANASSE et al. (1984) estudaram o uso de nitrazepam profilatico
em crises febris em criangas de alto risco para recorréncia e encontraram
maior eficacia com essa droga do que com diazepam descontinuo por via re-

tal ou com o fenobarbital continuo.

KNUDSEN (1985) avaliou os fatores de risco para recorréncia de
crises convulsivas febris e demonstrou que o uso de diazepam intermitente
reduziu a possibilidade de repeticdo de crises nas criangas de alto risco (com

3 ou mais fatores).

KAPLAN (1987), seguido por MELLOR (1988) e NELSON (1991),
lancou o polémico tépico em convulsdes na infancia sobre quando indicar
tratamento, ja que considerava a crise febril, por exemplo, com carater
benigno, com baixo risco de desenvolvimento de epilepsia e com duvidoso

dano cerebral subsequente. Assim, baseado no Consenso de
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Desenvolvimento sobre Crises Febris do Instituto Nacional de Saude Ame-
ricano (NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH CONSENSUS DEVELOPMENT
CONFERENCE STATEMENT, 1980), sugeriu tratar criangas com
desenvolvimento neuroldgico alterado, com histéria familiar positiva de crises,
com crises iniciais complexas ou com crises ocorrendo antes de 1 ano de
idade. MANREZA & GHERPELLI (1996), em consonancia com a literatura,

também discutiram esses aspectos em relacdo as convulses febris.

HOLMES (1988 e 1991), referindo-se a decisdo de tratar uma
primeira crise nao-provocada, observou o0 risco de desenvolvimento de

problemas cognitivos com o uso de medicacdo anticonvulsivante.

A reducdo, a curto prazo, da morbimortalidade da epilepsia com o
uso de anticonvulsivantes foi destacada por MIN & SANDER (1995), que de-

monstraram duvidas, no entanto, quanto ao prognéstico a longo prazo.

SILVA (1995) observou, em seu estudo no Parana, que a droga

mais utilizada para o tratamento de crises ndo-provocadas foi o fenobarbital.

No presente estudo verificou-se que a medicacdo mais utilizada na
recorréncia de crises na infancia foi o fenobarbital, tanto nas crises desenca-
deadas por hipertermia como nas nao-provocadas, o que concorda com
SILVA (1995). Farmacos como carbamazepina e difenilidantoina tiveram suas
indicacdes especificas. O acido valpréico também foi administrado em crises
febris, nos casos em que nao foi possivel empregar o fenobarbital. O uso do
diazepam profilatico nas crises febris foi limitado pelas condigbes socio-
econbmicas dos pacientes. Salienta-se que nenhuma crianca com primeira
crise recebeu medicacao profildtica e que somente foram indicadas apos a
recorréncia, considerando os fatores de risco propagados pela literatura até

entdo (Tabela 34).
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5.14 - SEGUIMENTO

Fatores progndsticos em criangcas que apresentaram recorréncia
de crises e iniciaram tratamento foram pesquisados por autores como
GOULDEN et al. (1991) e AICARDI (1994), que salientaram que o melhor
prognostico na recorréncia de crises depende de fatores como auséncia de
anormalidades ao exame neurolégico, funcbes cognitivas adequadas,
auséncia de lesbes cerebrais demonstraveis, ocorréncia de um unico tipo de
crise, bom e rapido controle das crises, inicio das convulsdes apés 3 ou 4
anos de idade, baixa frequiéncia de novas crises, eletrencefalograma normal
no inicio do tratamento ou sua normalizacdo e bom ajustamento ambiental.
Nenhum deles reconheceu alta incidéncia desses fatores entre as epilepsias

da infancia.

No presente estudo as altera¢des descritas no seguimento das cri-
ancas que apresentaram crises convulsivas, Unicas ou ndo, representaram
uma pequena parcela da amostra (Tabela 35), concordando com os achados

da literatura.

Quanto ao seguimento realizado por EEG, pelos mesmos motivos
apresentados no primeiro episddio, foi dificil repetir o exame, o que reafirma a
experiéncia de CAVAZZUTI et al., DEVILAT et al. (1984) e WATTS (1992).
Na realidade, os exames repetidos foram exatamente aqueles em que, por
ocasido do primeiro EEG, foram observadas alteracdes. Esse fato demonstra
a relacdo entre adesdo ao tratamento e perspectiva de “doenca’. A
comparacao destes resultados, no seguimento, teve significancia estatistica,
confirmando a relacdo adesdo / doenga, uma vez que, no grupo em que
houve recorréncia de crises, o nimero de EEGs com alteragBes paroxisticas

foi maior (Tabela 36).

133



5.15 - FATORES PROGNOSTICOS NA RECORRENCIA

Varios autores tém-se preocupado com a determinacao dos fatores
envolvidos na recorréncia de crises convulsivas na infancia, sejam elas febris
ou afebris, pois a decisdo de iniciar o tratamento é conflitante em ambos os
casos. Assim, em 1980, foi publicado um Consenso de Desenvolvimento do
Instituto Nacional de Salde dos Estados Unidos em relagdo as convulsdes
febris, apontando, dentre outros aspectos, trés fatores de risco mais
importantes no prognostico: a) historia familiar de crises afebris; b) alteracdes
neuroldgicas ou de seu desenvolvimento prévias a crise febril; c) crise febril
atipica, tanto prolongada como parcial. Segundo esse Consenso, apenas 2%
a 3% das criancas com um ou nenhum desses fatores terdo crises afebris
subseqiientes (NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH CONSENSUS
DEVELOPMENT CONFERENCE STATEMENT, 1980).

ZHAO et al. (1991), estudando a associacao existente entre histo-
ria familiar de crises febris, histéria materna pré-natal, intercorréncias peri e
pbés-natais e crises febris, apontaram como fatores progndsticos somente a
historia familiar. FORSGREN et al., no mesmo ano, realizaram uma analise
multivariada apenas com os fatores pré e perinatais e ndo encontraram au-

mento do risco de recorréncia de crises febris.

BERG et al. (1992) identificaram como fatores preditivos de
recorréncia de crises febris curta duragdo da febre anterior a crise,
hipertermia de até 38°C, histdria familiar de crises febris e idade abaixo de 18

meses no primeiro episodio.

BETHUNE et al. (1993), enfocando cuidados neonatais prolonga-

dos, histéria familiar de crises febris e atraso no DNPM como possiveis
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fatores de risco para repeticéo de crises, determinaram 2,2% de recorréncia

sem fator de risco até 28% com 2 ou mais fatores.

Em analise multivariada, BERG et al. (1995) observaram que ape-
nas a historia familiar de crises convulsivas constituiu-se como fator prognés-
tico de recorréncia de crise febril quando ajustados outros aspectos, como

temperatura corporal e gastrenterite.

Quanto ao EEG, HUFNAGEL et al. (1994) analisaram o significado
prognostico de alteracdes epileptiformes ictais e interictais na epilepsia do
lobo temporal em 59 pacientes candidatos a cirurgia, na faixa etaria de 10 a
49 anos, encontrando como significativos localizagdo no tracado, leséo
detectavel pela RNM, esclerose hipocampal, convulsdes febris prévias e

idade na primeira crise.

QUIRCK et al. (1995), testando a influéncia da exposicdo a jogos
video-eletrénicos de pacientes epilépticos de 7 a 19 anos, realizaram re-
gressao logistica com o intuito de apontar os fatores de risco para tal situacéo
e observaram que cansaco, uso de medicacdes que reduzem o potencial

anticonvulsivante e rapidez dos jogos foram estatisticamente significativos.

No presente trabalho, quando realizada a analise multivariada atra-
vés de um modelo de regresséo logistica, evidenciaram-se como possiveis
fatores preditivos para a recorréncia de crises convulsivas na infancia historia
familiar de crises convulsivas, crise parcial no primeiro episédio, curta
duracdo do primeiro evento e alteracdes paroxisticas no primeiro EEG,
ajustados as outras variaveis como escolaridade dos pais, fator
desencadeante da primeira crise, indice de Apgar e alteragdes paroxisticas
focais no EEG (Tabela 37). Estes achados concordam com os do NATIONAL
INSTITUTE OF HEALTH CONSENSUS DEVELOPMENT CONFERENCE
STATEMENT (1980), com os de ZHAO et al. (1991), de FORSGREN et al.
(1991), de BERG et al. (1992 e 1995) e de BETHUNE et al. (1993) e
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discordam em parte dos de HUFNAGEL et al. (1994) pelas caracteristicas do
grupo estudado e pelo propésito do trabalho. Os aspectos determinados por
QUIRCK et al. (1995), importantes por sua atualidade, ndo foram, no entanto,

objeto desta investigacao.

Com a preocupacdo de detectar o risco de recorréncia de uma pri-
meira crise convulsiva ao longo do tempo, principalmente para melhor
orientar os pacientes e / ou seus pais quanto ao progndstico, varios
pesquisadores apresentam uma analise de sobrevivéncia de Kaplan - Meyer,
método estatistico apropriado para estimativas. Assim, HOEKELMAN (1991)
mostrou que 33% das criancas com crises febris simples e 50% das criancas
com crises ndo-provocadas experimentam um segundo episédio em 36
meses, e dessas, 50% tém recorréncia da crise em 6 meses e 90% em 1

ano.

De acordo com BERG et al. (1992), o risco de recorréncia de
crises febris é de 14% para 6 meses, de 25% para 12 meses, de 27% para

18 meses e de 30% para 24 meses.

Quando foram analisadas as crises ndo-provocadas, SHINNAR et
al. (1993) verificaram risco de recorréncia de 21% para 6 meses, de 28%
para 12 meses, de 37% para 24 meses, de 40% para 36 meses, de 41% para

48 meses e de 42% para 60 e 72 meses.

FREEMAN & HOLMES (1994) avaliaram a necessidade de trata-
mento de crises “ndo-complicadas”, um ou dois episddios, idiopéticas, com
EEG normal e demonstraram que o risco acumulado de recorréncia de crises
foi de 26% em 36 meses, ndo encontrando influéncia na idade em que

ocorreu o primeiro episédio e nem na duragdo da crise.
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Para MITCHELL (1995), o prognéstico das epilepsias repousa em
multiplos fatores, dentre eles idade de inicio, facil controle das crises,

etiologia e presenca de anormalidades neuroldgicas ou do desenvolvimento.

SILVA (1995) estimou que a recorréncia de crises ndo-provocadas

era de 39% em 6 meses, 43% em 12 meses e 47% em 24 meses.

No presente estudo, os achados de 14,88%, 23,14%, 28,93%,
33,06% e 35,54% para 3, 6, 9, 12 e 15 meses, respectivamente, concordam
com os de BERG et al. (1992) e com os de SHINNAR et al. (1993). Nos
trabalhos dos demais autores citados, a metodologia utilizada diferiu em
alguns aspectos da aqui adotada, o que explica a aparente discordancia de
valores, numa demonstracdo de que somente trabalhos com metodologia

semelhante podem ser comparados (figura 11).

A observacdo ora realizada teve duracdo de 24 meses, mas o
Ultimo caso recorreu aos 14 meses, 0 que mostra ter sido este um tempo

adequado de acompanhamento.

Durante o tempo em que durou este estudo foi possivel observar,
como ja salientado por O'DONOHOE (1982), que a epilepsia € comum na
infancia e que as criancas afetadas sdo médica e educacionalmente
vulneraveis, além de apresentarem grandes dificuldades sociais como
consequéncia de suas crises. A epilepsia na infancia, como nos adultos, é um
problema familiar que produz um grande impacto e modifica a vida de todos
os membros da familia. Assim, recomenda-se idealmente um atendimento

multidisciplinar.
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6 - CONCLUSOES



Os resultados do presente estudo permitiram estabelecer as

conclusdes abaixo.

1. Como possiveis fatores preditivos para a recorréncia de crises
convulsivas na infancia, foram identificados baixa escolaridade das maes,
histéria familiar de crises convulsivas, existéncia de fator desencadeante da

crise, tipo de crise, duracdo da crise e alteracdes paroxisticas no EEG.

2. Quando as variaveis estudadas foram ajustadas a um modelo
de regressao logistica, a baixa escolaridade das maes e a existéncia de

fatores desencadeantes demonstraram apenas tendéncia a significAncia

estatistica.

3. Os fatores desencadeantes agudos, hipertermia e infeccao,

foram protetores quanto ao risco de recorréncia.

4. Os fatores desencadeantes remotos identificados nao tiveram

influéncia na recorréncia de crises.

5. A incidéncia de crises convulsivas recorrentes foi de 36,36% no

tempo em que durou o estudo.

6. Quando a primeira crise foi parcial, aumentou em 6 vezes 0

risco de recorréncia.

7. Quando paroxismos focais foram observados no primeiro EEG,

o risco de recorréncia foi 3 vezes maior.
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8. Os riscos acumulados para recorréncia foram de 14,88% para 3
meses, de 23,14% para 6, de 28,93% para 9, de 33,06% para 12 e de

35,54% para 15 meses.

9. Embora néo estatisticamente significativa, houve forte tendéncia
para a recorréncia de crises quanto aos fatores baixa escolaridade dos pais,
baixo indice de Apgar, histéria familiar positiva de doenca neuropsiquiatrica e

alteracdes ao exame fisico inicial.
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Anexo 1- Classificagdo Internacional das Crises Convulsivas

I. Parciais
A. Simples (sem comprometimento da consciéncia)
1. Com sinais motores

a. Motor focal sem envolvimento da marcha d. Postural
b. Motor focal com envolvimento da marcha e. Fonatdria (vocalizacéo ou impossibilidade de falar)
c. Versiva

2. Com sintomas somato-sensitivos ou sensitivos especiais

a. Somato-sensitiva d. Olfatéria
b. Visual e. Gustativa
c. Auditiva f. Vertiginosa

3. Com sinais e sintomas autondémicos

4. Com sintomas psiquicos

a. Disfasica d. Afetiva
b. Dismnésica e. llusédo
c. Cognitiva f. Alucinagdes estruturadas

B. Complexas (com comprometimento da consciéncia, podem iniciar com sintomas de
crises parciais simples)

1. Inicio parcial simples seguido de perturbagéo da consciéncia

a. Parcial simples seguida de comprometimento da consciéncia

b. Com automatismos

2. Com comprometimento da consciéncia desde o inicio
a. Somente com comprometimento da consciéncia
b. Com automatismos

C. Com generalizacédo secundaria

Il. Generalizadas

A. Auséncias

1. Somente com comprometimento da consciéncia
2. Com componentes clonicos

3. Com componentes atdnicos

4. Com componentes ténicos

5. Com automatismos

6. Com componentes autonémicos

7. Atipicas

B. Miocl6nicas

C. Clénicas

D. Ténicas

E. Tonico- clbnicas

F. Atbnicas

Il. Inclassificaveis
IV. Estado epiléptico

(Adaptada da Comisséo para Classificacdo e Terminologia da ILAE, 1981 ).
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Anexo 2 - Classificacdo Internacional das Epilepsias
Sindromes Epilépticas

I. Localizadas

1. Idiopética

a. Epilepsia benigna da infancia com pontas centro-temporais

b. Epilepsia da infancia com paroxismos occipitais

2. Sintomaética

2.1. Epilepsias caracterizadas por crises parciais simples

a. Lobo frontal d. Lobo occipital
b. Lobo parietal e. Lobos mdltiplos
c. Lobo temporal f. Localizagé@o desconhecida

2.2. Epilepsias caracterizadas por crises parciais complexas

a. Lobo frontal d. Lobo occipital
b. Lobo parietal e. Lobos mlltiplos
c. Lobo temporal f. Localizacéo desconhecida

2.3. Epilepsias caracterizadas por crises parciais com generalizagdo secundaria

a. Lobo frontal d. Lobo occipital
b. Lobo parietal e. Lobos mdltiplos
. Lobo temporal f. Localizag&do desconhecida

o3
3. Desconhecidas, se idiopaticas ou sintomaticas

Il. Generalizadas
1. Idiopaticas

a. Convulsdes familiares neonatais benignas e. Auséncia juvenil

b. Convulsdes neonatais benignas f. Epilepsia mioclénica juvenil

c. Epilepsia mioclénica benigna da infancia g. Epilepsia com crises tdnico-clénicas ao despertar
d. Auséncia infantil

2. Criptogénicas ou Sintomaticas
a. Sindrome de West c. Epilepsia com crises mioclonico-astaticas
b. Sindrome de Lennox-Gastaut d. Epilepsia com auséncias mioclénicas

3. Sintomaticas

3.1. Sem etiologia especifica

a. Encefalopatia mioclonica precoce
3.2. Sindromes especificas

Ill. Indeterminadas

1. Com crises parciais e generalizadas

a. Crises neonatais c. Epilepsia padréo ponta-onda continua no sono
b. Epilepsia miocl6nica severa da infancia d. Afasia epiléptica adquirida

2. Sem achados localizatérios ou generalizados

IV. Sindromes especiais

1. Crises situacionais

a. Convulséo febril

b. Crise ou estado epiléptico isolado

c. Crise que ocorre somente num evento toxico ou metabdlico agudo

(Adaptado da Comisséo para Classificagéo e Terminologia da ILAE, 1989)
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Anexo 3 - Protocolo do Estudo

CASO:

nome: (nome do paciente)
ndmero do prontuario:

data de nascimento:

procedéncia: (informar cidade de origem)
idade: ( meses)

sexo: 1=masculino 2=feminino

cor: (informar branca, negra, mista, amarela)

escolaridade da crianga:
1 =sem escolaridade  2=pré-escola 3= 1 grau: série:

nome do pai:
idade do pai: ( anos)

profissdo:

escolaridade do pai:

1=1grau incompleto 2=1grau completo 3= 2 grau incompleto
4=2grau completo 5= 3grau incompleto 6= 3grau completo

nome da mae:

idade da mée: ( anos)

profissdo:

escolaridade da mée:

1=1grau incompleto 2=1grau completo  3=2grau incompleto
4=2grau completo 5=3grau incompleto 6=3grau completo

endereco: (informar endereco completo)

Historia da crise:
Data:
fator desencadeante: 1=ndo 2=infec¢do 3= trauma 4= febre
5= estresse 6= distlrbio metabdlico
7= outro:
Tipo de crise:  1=parcial 2=generalizada
Se parcial:
1=simples 2=complexa 3=generaliza¢éo secundaria
Se generalizada:
1=tbnica 2=tdnico-clébnica 3=clénica
4=atbnica  5=mioclénica
Duragdo: l1=até5min 2=5a20min 3= mais de 20 min
Horério da crise: (horas)
estado: 1=vigilia 2=sono

Histéria pré-natal:
1= ameaca de aborto 2= trabalho de parto prematuro 3= infecgao

4= &lcool 5=fumo 6=radiacbes 7= convulsBes maternas 8=hipertenséo
9= placenta prévia 10= descolamento prematuro de placenta
11=drogas:

Histéria perinatal:
tipo de parto:
1=vaginal 2=induzido 3=com fércipe 4= ceséarea
Escore de Apgar: (anotar de 1 a 10)
peso ao nascer / idade gestacional:
1=PIG 2=AIG 3=CGIG
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Histéria p6s-natal imediata:

1= prematuridade 2= ictericia 3=infecgdo
4= tremores 5= convulséo 6=disturbio metabdlico
DNPM:

firmou a cabecga: (meses)  sentou com apoio: ( meses)

sentou sem apoio: (meses) engatinhou: (meses) deambulou: (meses)
falou: (meses) esfincteres diurno: ( meses)

esfincteres noturno: (meses)

Histéria familiar:
1= crises 2=consangtinidade 3= doenga mental 4= patologia neuroldgica

Exame Fisico:
peso: (g) altura: (m) perimetro cefalico(PC): ( cm)
inspecéo:

(informar manchas, alteragdes na cor e textura da pele, etc.)
aspecto sindromico:
1=sim 2=ndo

Exame neurolégico:
Tono:
1= normal 2= hipotonia 3= hipertonia flexora 4= hipertonia extensora

Reflexos Profundos:
1=normais 2= hipoativos 3= hiperativos

Sinal de Babinsky:

1=sim 2= nao
Paresias:

1=sim 2=ndo
Plegias:

1=sim 2=nao
Nervos Cranianos Alterados:

1=sim: 2=nédo
Disturbios de Coordenacao:
dismetrias: 1=sim 2=ndo
disdiadococinesias: 1=sim 2=nao

Movimentos Anormais:

1=tremores 2=coréicos  3=coéreo-atetdsicos
Linguagem Alterada:
1=dislalias 2=disartrias 3=dislexias 4=disgrafias

EEG:
1=normal 2=alterado inespecifico 3=alterado paroxistico focal
4=paroxistico generalizado 5=paroxistico secundariamente generalizado

Outros exames:
TAC

RNM

Outros

Classificagéo Clinico-eletrencefalogréafica pela ILAE:
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RECORRENCIA: DATA:  TEMPO:

CRISE:

1=igual 2= diferente
TIPO:

1=parcial 2= generalizada
se parcial:

1=simples 2= complexa 3= com generalizagcdo secundéria
se generalizada:
1=tbnica 2=tdnico-clonica 3=clénica 4= atbnica 5= mioclénica

DURACAO:

l=até 5min 2=5a20min 3= mais de 20 min
HORARIO:

vigilia:  1=sim  2=ndo

sono: 1=sim 2=nédo

FATOR DESENCADEANTE:

l=trauma 2=infeccdo 3=febre 4= estresse
5= distdrbio metabdlico

6= outro:

Medicagao introduzida:

SEGUIMENTO:
3 meses:

6 meses:

12 meses:

18 meses:

24 meses:
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Anexo 4 - Termo de Consentimento

A recorréncia de crises convulsivas ap6s um primeiro episédio é in-
certa. Detectar os fatores de influir na repeticdo de crises tem sido a
preocupacdo de inumeros pesquisadores. Com a intencdo de verificar esta
situacdo em nosso meio, convidamos seu filho (a) a participar do presente
trabalho, que inclui revisbes médicas aos 3, 6, 12, 18 e 24 meses e pelo
menos um eletrencefalograma de controle.

Eu, , fui informado (a) dos

objetivos e da justificativa desta pesquisa de forma clara e detalhada. Todas
as minhas davidas foram respondidas e sei que poderei solicitar novos escla-
recimentos a qualquer momento. Além disto, sei que as informacdes obtidas
durante o estudo me serdo fornecidas e que terei liberdade de retirar este
consentimento.

O profissional certificou-me

de que as informagdes por mim fornecidas ter&o carater confidencial.

Assinatura do responsavel

Assinatura do investigador

Assinatura do orientador
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Anexo 5 - Carta de Comparecimento

Porto Alegre, de de 199 .

Solicito o comparecimento de

no dia /] , as

horas, no servico de Neurologia do HCPA, sala 2040, 2° andar,

para reavaliacdo neurolégica.

Favor cofirmar a presenca pelo fone 331 -6699, ramal 2182.

Dra. Maria Isabel Bragatti Winckler

Hospital de Clinicas de Porto Alegre - Rua Ramiro Barcelos, 2350

90210 Porto Alegre - RS
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Anexo 6 - Caracteristicas dos Individuos Estudados

NOME
I.M.C
J.G.
M.L.S.

R.S.C.B.

B.C.F.
AM.V.
R.S.M.
W.G.C.
C.RV
J.M.
A.M.M.
L.D.O.
L.C.
E.G.
CsS

L.A.R.Jr.

M.B.L
A.S.M.
F.C.S.
T.P.P.
M.S.D.
R.B.R.
S.G

P.R.C.A.

M.M.B.
L.C.S.L.
W.V.D.
S.M.
M.B.
D.O.C.
L.F.F.
R.D.M.
P.F.L.
J.S.A.
D.B.G.
D.P.M.
AS.S.
V.AV.
T.W

L.M.P.R.

AS.F.
T.V.R.
W.S.
D.M.P.
J.S.N.

P.C.P.S.

GRUPO | - Crise Unica

IDADE"
8
6

18
11
18
30
8
26
20
11
12
24
11
21
18
10
26
27
16
18
13
97
14
58
8
5
11
28
14
22
4
16
11
10
3
32
110
1
32
34
16
3
15
34
62
24

SEXO™"
M

MTTHTMEZIZITETNENENTAZIZIESITNTAENTETNEINZEZILZZIZIZIZEINENNEZZESTNEEST

FAT. DESENC.
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
NAO
SIM
NAO
SIM
NAO
NAO
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
NAO
SIM
SIM
SIM
SIM
NAO
SIM
NAO
SIM
SIM

CRISE™

DUTUOOOOOOOOOOOOOOOOOOTOOOOTONOOOOOOOOOOOOOOOOOO®

EEG++++
NAO

2 2Z2
(oNe)

Z2Z
(o)e;

Z

Z
VZZZPZZPZZZZZPZZZZVDZ2Z22Z220V 222220V 220V2200000222
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CASO
81
82
84
86
88
93
94
95

100
101
105
106
107
108
109
110
111
113
114
116
117
119
120
121
122
125
126
127
129
130
134

“Idade em meses; " Sexo: M = masculino; F = feminino;

NOME
J.B.C.
J.M.M.
J.B.C.
M.G.H.
AVJr.
G.M.C.
R.R.L.
C.M.
J.B.
I.C.R.
M.P.S.
P.AA.
V.F.S.
R.S.S.
L.F.N.L.
P.L.S.
A.S.P.

B.R.W.M.

L.AS.P.
E.D.B.
B.N.C.S.
R.P.S.
K.L.S.
D.R.B.
D.C.D.S.
S.0.G.
T.S.C.
V.C.B.
V.S.A.
R.S.P.
K.C.G.

IDADE"
32
48
23
22

8
75
9
19
4
23
32
18
3
63
23
6
139
22
130
107
14
17
35
43
96
13
27
49
13
20
43

EEG: N = normal; P = paroxistico

SEXO™

MEEITNMZIZIZIZEITNETNEETNETNEZLZEIEZEIEEITNENTNELZLEITEL

FAT.DESENC. CRISE™

++

SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
NAO
SIM
SIM
NAO
SIM
NAO
SIM
SIM
NAO
SIM
NAO
NAO
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM
SIM

RN NN NN NN N NN NN N NN N NN NN NN N RO RN

Crise: P = parcial; G = generalizada;

EEG++++
F)
F)

NAO
N
NAO
NAO
NAO
NAO
F)
NAO
NAO

o

VOO0 Z2Z2Z2Z20V2Z2Z2ZZ2Z20 02222

-+
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GRUPO Il - Crises Recorrentes

CASO NOME IDADE* SEXO**  FAT.DESENC. CRISE*™* EEG™"
1 R.S.O. 9 M SIM G P
5 C.H. 39 F SIM G P
6 A.S. 31 F SIM G P
7 L.S.A. 20 M SIM P N
8 F.L.C. 35 F NAO G NAO
12 J.L.C. 32 F SIM G P
13 E.J.G. 13 F NAO P N
17 M.L.S. 30 M SIM G N
20 D.AK. 47 M NAO P P
26 K.C.J. 79 F SIM P P

33 K.A.F. 74 M NAO P P
34 A.L.S.P. 10 M NAO G N
37 F.R.M. 40 F SIM P P
39 D.A.S.JR. 3 M NAO G N
40 R.S. 127 M SIM G P
42 J.B.G. 18 M NAO G P
43 B.N.P. 35 F SIM G P
45 G.S.F. 20 M SIM G N
48 C.P.C. 63 M NAO G P
63 F.L.S.C. 149 F NAO G N
65 D.B.M. 10 M NAO G P
68 D.V.C. 11 M NAO G P
69 D.R.P. 20 M SIM G N
70 J.H.L. 92 M NAO G N
73 M.S.S. 1 M SIM P P
76 L.G.S. 15 M SIM G N
78 N.S.C. 1 F NAO P P
83 F.E. 23 F SIM G P
85 AJ.S.S. 31 M SIM G P
87 AR.F. 9 M SIM G P
89 T.S. 6 M SIM G N
90 L.M.R. 17 M SIM G NAO
98 A.L.F.B. 72 M NAO G N
102 AD.V. 15 F SIM G N
104 F.M.K. 17 F SIM G N
112 J.G.R. 21 M SIM G P
115 S.M.B.A. 6 F SIM G N
118 A.B.M. 15 M SIM G NAO
123 M.C. 66 F NAO G P
124 J.O.S. 9 M SIM G P
128 T.M.R. 29 F SIM G P
131 G.AR. 16 F SIM G P
135 AV.D. 14 F SIM G N
136 D.U.D.M. 7 M NAO G P

4 e+

*|dade em meses; "*Sexo: M = masculino; F = feminino; *** Crise: P = parcial; G = generalizada;

EEG: N = normal; P = paroxistico

177



