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Conduta no primeiro episodio de crise convulsiva

Management of the first convulsive seizure

Valentina Nicole-Carvalho!, Adélia Maria de Miranda Henriques-Souz#

Resumo

Objetivo: estudar a grande variagdo dos progndsticos relatag
apo6s a primeira crise convulsiva ndo provocada e dos fatores de r
que sdo associados com recorréncia, estabelecendo uma con
uniforme.

Fontes dos dadostevisdo sistematica das citagcdes do banco g
dados da Bireme.

Sintese dos dadosa taxa de recorréncia difere nos estudos d
primeira crise em consequéncia diferentes critérios de inclusao.
O eletrencefalograma (EEG) é particularmente (til na determinag
da natureza epiléptica de um evento nos pacientes mais jove
naqueles com crises de origem desconhecida. Um EEG anorr
particularmente com descargas de ponta-onda generalizadas,
sido relatado como um preditor de recorréncia consistente. Emb
ndo seja um substituto para o exame clinico, o EEG é parte inte
do processo diagndstico apés a primeira crise afebril, e deve
solicitado. A deciséo quanto tratar ou ndo os pacientes que apre
taram uma crise Unica depende fortemente do conhecimento
médico da potencial morbidade de uma outra ggsgusa potencial
morbidade da terapia com drogas antiepilépticas (DAES).

Conclusdes:em criangas, efeitos colaterais das DAEs sd
comuns, e o risco de injaria ap6s uma crise geralmente é minimag
que elas ndo se expbem a situagdes de extremo risco, com
conducéo de automéveis ou a operagdo de maquinas, além do fai
geralmente estarem em ambiente supervisionado. Em adultos,
unanimidade é pequena.
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Abstract

0s Objective: to observe the wide variety of reported prognosis
scoafter a first unprovoked convulsion and of risk factors that are
dutassociated with recurrence, and a uniform conduct.

Sources:systematic review of Bireme.

Summary of the findings: recurrence rates differ from a first
seizure study because of different inclusion criteria. The EEG is
e particularly helpful to support the epileptic nature of the event in

younger patients and in those with seizures of unknown origin. An
ao abnormal EEG, particularly the ones with generalized spike-wave
s edischarges, has been reported as a consistent predictor of recurrence.
nal, Although not a substitute for the clinical examination, the EEG is an
temintegral part of the diagnostic process after the first afebrile seizure
pra and should be requested. The actual decision regarding whether or
yral not to treat patients who present an initial seizure depends heavily on
ser the physician’s assessment of the potential morbidity of another
sen-seizure versus the potential morbidity of antiepileptic drugs (AEDSs)
do therapy.

Conclusions:in children, side effects of AEDs are common, and
the risk of injury from a seizure is usually minimal because children
0 neither drive nor operate heavy machinery and are usually in
, ja supervised environment. Regarding adults, there is little unanimity.
0a
o de
esta
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epilepsia, fatores de risco, recorréncia.

Introducéo

epilepsy, risk factors, recurrence.

Crises epilépticas (convulsivas ou ndo) sdo mais co- seus familiares Crises ndo provocadas sdo aquelas nas
muns do que se imagina. Cerca de 9% da populacdoquais ndo ha fatores deflagradores identificaveis, como,

apresentara pelo menos uma crise ao longo d& Gdae
convulsiva é um evento dramético na vida da crianca e
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por exemplo, febre, traumatismo cranioencefalico (TCE)
de ou distlrbio metabdlico. Crises ndo provocadas idiopaticas
sdo aquelas nas quais os achados clinico-eletroencefalo-
gréficos sdo bem definidos, ficando o termo idiopatico
reservado para epilepsias genéficas crises séo classi-
ficadas como sintomaticas remotas quando a crianga tem
antecedente de insulto neuroldgico prévio, tal como uma
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encefalopatia ndo progressiva desde o nascimento, aciden-dentro de seis meses, 69% dentro de um ano, e 88% dentro
te vascular cerebral ou TCE , levando a uma lesdo estatica.de dois anos. Apenas cinco recorréncias (3%) ocorreram
Casos de crises ndo provocadas nas quais ndo h4 anteceapds cinco anos. Na andalise multivariada, fatores de risco
dente etiologico serdo classificadas como idiopéaticas ou para recorréncia de crises foram etiologia sintomética
criptogénicas. O termo idiopatico ndo devera ser utilizado remota, EEG anormal, crise durante o sono, histéria prévia
para crises sem causa Obvia, como é feito rotineiramente,de convulsdo febril e presenca de paresia de Todd. Nos
devendo ser usado para sindromes epilépticas parciais oucasos criptogénicos, os fatores de risco foram EEG anor-
generalizadas, com caracteristicas clinicas e eletrograficasmal e crises durante o sono. Nos casos sintomaticos
especificas. As crises ndo classificadas como idiopéaticas remotos os fatores de risco foram histéria prévia de convul-
ou sintomaticas remotas sdo consideradas criptogénicas s&o febril e idade de inicio abaixo de trés anos. Os fatores
Nas formas idiopéticas, haveria falta de fatores causais, de risco para recorréncia tardia (apds dois anos) foram
nas sintométicas algum fator etiolégico conhecido estaria etiologia, EEG anormal e histéria prévia de convulsdo
presente, sendo postulado, por alguns autores, que gradufebril em todos os grupos, e EEG anormal no grupo
acBes entre essas duas poderiam ocorrer, sugerindo assinariptogénicd. Neste estudo, os autores concluiram que
a existéncia de umontinuumbioldgico entre as diversas  criangcas com crises criptogénicas iniciadas durante a
entidades em detrimento da idéia de sindromes epilépticasvigilia e com EEG normal tém prognéstico particularmen-
distinta$:6. te favoravel, com risco de recorréncia em cinco anos de

O conhecimento da histéria natural apds a primeira apenas 21%. Estado de mal epiléptico como crise inicial
crise convulsiva ndo provocada e os fatores de risco para”g10 foi incomum no grupo criptogénico, porém ndo foi um
recorréncia s&0 pré-requisitos necessarios para tomarmosfator de risco para recorréncia de crise. Outro estudo
uma decisao racional em relagio ao tratamento profilatico é@lizado em 393 pacientes com crises ndo provocadas,
com drogas antiepilépticas (DAEsRA conduta de urgén- excetuando auséncias, determinou risco de recorréncia,
cia nas crises agudas e no estado de mal convulsivo est&stimado em cinco anos, de 53% para todo o grupo, 45%
bem estabelecida, entretanto ndo ha consenso para o trataPara o criptogénico, 65% para o idiopatico e 69% para o
mento profilatico ap6s a primeira crise convulsiva ndo Sintomatico. O grupo criptogénico foi dividido em crises
provocadd Os riscos de recorréncia relatados em estudos Parciais, generalizadas e indeterminadas com um risco de
ap6s a primeira crise convulsiva n3o provocada que inclu- "ecorréncia de 60%, 27% e 35%, respectivamente, e de
em adultos e/ou criancas variam de 27%-%13Em um acordo com o0 EEG: normal, anormalidades ndo especificas
estudo de metandlise de 16 estudos, trés fatores metodol6€ especificas com um risco de 33%, 46% e 90%, respecti-
gicos explicaram muitas dessas variacdes relatadas: (a)vamentée. A taxa de recorréncia num estudo de coorte em
critério de inclus3o, isto &, se os pacientes foram incluidos 1.659 pacientes com crises n&o provocadas foi de 61% para
no momento de sua primeira crise convulsiva ou se os © 9rupo total, 61% para crises criptogénicas, 57% para
pacientes com crises ndo convulsivas prévias foram inclu- idiopaticas, e 67% para sintomaticas. O grupo criptogéni-
idos; (b) estudo prospectiweersusretrospectivo; (c) o co foi subdividido em crises parciais, generalizadas e
tempo de seguimenit® Neste estudo, apés uma primeira indeterminadas, com taxa de recorréncia de 72%, 47% e
crise, a etiologia e o eletrencefalograma (EEG) foram os 23%, respectivamente, e de acordo com o EEG: normal,
fatores preditivos mais relevantes de recorréncia de crises.@normalidades néo especificas e especificas, com uma taxa
Este achado foi confirmado mais recentemente, e o risco dede recorréncia de 54%, 62% e 72%, respectivarénte
recorréncia apos oito anos de seguimento foi menor do que
50%’, sendo este risco semelhante a relatos de outros
quatro estudos prospectivos feitos em adthids14.15

EEG deve ser solicitado rotineiramente apds a primei-
ra crise convulsiva ndo provocada?

Ha discusséo na literatura quanto a solicitagdo do EEG
O tempo de seguimento e o tamanho da amostra numapés a primeira crise ndo provocada. Muitos dados s&o
estudo prospectivo em 407 criangas com idades entre umdisponiveis a respeito do registro eletroencefalografico em
més e 19 anos permitiram uma avaliagéo detalhada dospacientes com epilepsia, mas h& pouca informagao sobre os
fatores de risco para recorréncia de crises ndo provocadasachados EEG, ajudando a corroborar o diagnéstico de um
Cinco fatores estiveram associados com risco de recorrén-evento epiléptico em pacientes que apresentaram um pri-
cia: etiologia, achados eletrograficos, ciclo sono-vigilia, meiro evento suspeito de ser uma crise ndo provégada
paresia de Todd e historia prévia de convulséo febril. Cento Evidéncias clinicas demonstrando a especificidade das
e setenta e uma criangas (42%) tiveram crises subseqiiendescargas epileptiformes durante o EEG, no diagnéstico
tes. O risco cumulativo de recorréncia de crise foi de 29%, correto da existéncia de epilepsia, sdo baseadas, em grande
37%, 42% e 44% em um, dois, cinco e oito anos de parte, em ensaios populacionais, nos quais pacientes su-
seguimento, respectivamente. A media de tempo de recor-postamente ndo-epilépticos ou voluntarios sadios e assin-
réncia foi de 5,7 meses, com 53% de recorréncia ocorrendotomaticos sido submetidos a EEG de rotina. Com esse

Risco de recorréncia
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formato, a maior parte dos estudos mostra uma chanceEEG preditiva, apenas o padrdo ponta-onda generalizada
entre 0,5% e 3,5% de individuos sem epilepsia apresenta-esteve associado com risco elevado de recorféncia

rem atividade ?pi!eptiforme inter.ictr?ll ,em seus EEGs A Academia Americana de Neurologia, a Sociedade de
Num estudo classico em 10.488 individuos, foram obser- o rgjogia Infantil e a Sociedade Americana de Epilepsia,

vadgs as ieguintes incidéncias do padréo de ponta-onda 8,4 rigorosa pesquisa na literatura, baseada em analise de
3Hz: 77,1% de 463 pacientes epilépticos com auséncias g\ iqancia, recomendam que o EEG seja realizado de rotina

clinicas isoladas ou em associa¢édo com outros tipos de 4., parte da avaliagio diagnéstica de crise Gnica ndo
crises; 5,9% de 2.162 pacientes epilépticos sem a“SénCiaSprovocadéz.

clinicas; 3,5% de 202 parentes de pacientes epilépticos; _ .

0,2% de 4.533 pacientes com distdrbios neuropsiquiatri- __AS autoras deste artigo recomendam que ngo apenas o

cos no-epilépticos; e 0,2% de 3.070 controles noffhais EEG seja solicitado apos a primeira crise convulsiva nao
. o , de bai provocada, mas também que o meédico solicitante seja

O EEG e um exame nao mvazl_vo € de a(|j>.(o CUSIO, € canaz de interpretar criteriosamente o resultado, sempre
constitul 0 mais importante procedimento no diagnostico hserindo 0 mesmo no contexto clinico. Embora anorma-

e manuseio das epilepsias, quando corretamente realizadqy, jes EEGs tenham sido correlacionadas com risco mais
e cuidadosamente interpretado no contexto da historia gayado de recorréncia apés uma crise Gnica em crian-

clinica. Portanto, o EEG deveria ser solicitado apés a ag+9:10.23.24precaucdo é necessaria na extrapolacéo des-
primeira crise ndo provocada, por quatro razoes: a) possi- g5 jnformacao para a pratica clinica, porque esse dado foi
bllldadg de |dent|f|car criangas com sindromes eplleptlcgs observado apenas no grupo idiopatico, n&o no grupo
especificas; b) crises menores, tais como auséncias e criseginiomatico. Havendo também uma significativa propor-
miocl6nicas, poderiam ser registradas, o que teria implica- cdo de criancas com EEG anormal (minimo 30%), nas
¢des no diagnéstico e na terapéiticar) estabelecer quais as crises ndo recorrefarEEG anormal néo foi,
fatores precipitantes de crises, tais como video games ou portanto, um preditor absoluto de recorréncia de ¥ise
televisao, propiciando uma orientacéo precoce e adequada;g adicao, 35-57% das criancas com EEG normal tiveram
d) documentar os achados eletrograficos no estagio pré- . ises posteriores, demonstrando que EEG normal pode

tratamento de uma sindrome epiléptica, porque mascarargey faisamente tranqilizador em alguns casos
ou alterar o EEG com DAEs pode ser prejudicial, até para

o diagnostico da crise dentro de uma sindrome epiléptica
ue poderia necessitar de medicacdo dispendiosa e por. ~ o .
'?empF()) prolongado, a qual freqUente(r;nente épcrise especil')fi—Tratar ou nao tratar con; DAES a primeira crise
ca’+10.11 Quatro grupos comuns de sindromes epilépticas convulsiva nao provocadar
exemplificam a necessidade de um diagnéstico mais pre- A decisdo de tratar ou néo tratar um paciente apés a
ciso do que o termo abrangente “epilepsia”. Epilepsia primeira crise ndo provocada deve ser individualizada. O
parcial benigna da infancia, epilepsias sintomaticas gene- Médico deve levar em consideragéo n&o apenas o risco de
ralizadas, epilepsia mioclonica juvenil e epilepsia do lobo Fecorréncia da crise e suas consequéncias, como também o
temporal incluem mais de 60% de todas as epilepsias comfisco do uso de DAEsO impacto da recorréncia de crise
inicio entre dois e 16 anos de idade. Elas sio completamen-8M criancas e adolescentes costuma ser predominante-
te diferentes na apresentacéo, etiologia e genética, nosmente social, amenos que arecorréncia associe-se a estado
procedimentos de investigacdo, na estratégia para o trata-de mal epiléptico prolongadd Varios estudos sugerem
mento a curto e a longo prazo, e no prognédfico gue as conseqiéncias da recorréncia sdo minimas se a

primeira crise ndo é causada por insulto neuroldgico

No estudo em 407 criangas, o EEG foi um importante agudo, e é ndo provocddsL

instrumento na avaliagdo de recorréncia de crise: uma
anormalidade epileptiforme especifica (espicula focal, es- O tratamento da primeira crise tonico-clonico genera-
picula multifocal, espicula centrotemporal, espicula-onda lizada néo provocada néo melhora o progndstico da epilep-
generalizada e resposta fotoconvulsiva) esteve associadaSia. A probabilidade de remisséo de crise a longo prazo, em
com maior risco de recorréncia do que uma descarga n&o-Um € dois anos, em pacientes tratados apds a primeira crise
epileptiforme, embora lentificaciio focal também tenha € @pos a segunda crise, ndo € influenciada pelo tratamento
sido associada com maior risco de recorréncia. O risco @P0s a primeira crise. Drogas antiepilépticas apés a pri-
cumulativo de recorréncia foi de 52% e 59% em dois e Meiracrise reduzem o risco de recorréncia, porém 50% dos
cinco anos, respectivamente, em criangas com EEG anor-Pacientes nao tratados jamais terdo uma segunddZcrise
mal comparado com risco de recorréncia de 28% e 32%, A presenca de lesdo na neuroimagem esta associada com
respectivamente, naquelas com EEG sem anormalidades.Um fisco de recorréncia particularmente #td\norma-

EEGs anormais foram mais comuns em criancas com a lidade eletrencefalografica também é uma valiosa justifi-
primeira crise sintomatica remota do que naquelas com cativa para tratar criancas, bem como adéftos

crises criptogénicds Eletrencefalograma alterado tem Os critérios para iniciar o tratamento com DAES vari-
sido um consistente fator preditor de recorréncia e, embora am consideravelmente de pais para pais e entre os especia-
n&o haja consenso a respeito da natureza da anormalidadgistas. Existem fatores que devem ser considerados, como
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aspectos meédico-legais, impacto psicossocial e a grande10
diferenca dos indices de recorréncia na literatura. A deci-
sdo de tratar ou ndo tratar varia também dependendo da
idade, etiologia e sindrome epiléptica. A propor¢céo de
identificacdo da causa presumivel da crise ndo provocada

aumenta com a idade avancgada. A etiologia presumivel foi 12,

identificada em 77% das pessoas com idade acima de 60
anos, sendo acidente vascular cerebral a etiologia mais

comun?®. Além desses fatores, o médico deve ter certeza 13-

que ocorreu um evento epiléptico, e ndo um quadro de
sincope ou pseudocrise.

Gostariamos de enfatizar que ndo h& consenso nal4.

literatura, e trabalhos randomizados que direcionem para
uma conduta uniforme sdo escassos. Portanto, a decisdo d
inicio do tratamento medicamentoso necessita ser indivi-
dualizada e baseada na avaliacdo do risco/beneficio. Caso
a opc¢ao seja iniciar o tratamento com DAE, alguns crité-

rios devem ser seguidos: certeza do diagnéstico, risco 16.

elevado de recorréncia, probabilidade de adeséo ao trata-
mento, e o desejo do paciente e/ou de seus pais ou respon-
séveis 17

18.

19.

20.
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