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RESUMO

As epilepsias parciais constituem a forma mais comum de epilepsia nos individuos adultos. As drogas antiepi-
lépticas (DAEs) permanecem como a principal forma de tratamento para os pacientes com epilepsia. Apesar da
importancia da medicacio um ntimero elevado de pacientes permanece sob um regime terapéutico inapropriado
ou até mesmo sem qualquer medicacio. Existem vérias medicacdes disponiveis para o tratamento das epilepsias.
A escolha de uma medicagio especifica ou a associagio entre DAEs deve ser particularizada o méximo pos-
sivel. Neste artigo revisamos alguns aspectos como classificacio, inicio das crises, idade, sexo, comorbidades,
custo e posologia das DAEs e histéria medicamentosa com a perspectiva de auxiliar nesta individualizacio do
tratamento. Algumas caracteristicas das principais DAEs disponiveis também sdo discutidas. Estes aspectos
podem auxiliar na criagdo de um perfil ajudando assim na escolha do regime terapéutico mais apropriado para
cada individuo. Aspectos préiticos como o manuseio dos efeitos adversos, monoterapia e politerapia também
sdo abordados.

Unitermos: Epilepsia parcial, epilepsia focal, tratamento medicametoso, monoterapia, politerapia, drogas
antiepilépticas.

ABSTRACT

Partial epilepsies treatment

Partial epilepsies are the most common form of epilepsy in adult individuals. Antiepileptic drugs (AEDs) continue
as the main form of treatment for patients with epilepsy. Regardless of the importance of the medication
a high number of patients are under inappropriate or not receiving AEDs. There are several medications
available for the treatment of epilepsy. The choice of a particular medication or association among AEDs may be
individualized as much as possible. In this article some aspects such as classification, onset of the seizures, age,
sex, associated medical conditions, cost and posology of AEDs and medical drug history are reviewed. Details
of the available AEDs are also discussed. These points may help to create a profile helping the decision for the
appropriate AED. Some practical issues like adverse reaction management, monotherapy and politherapy are
also discussed.

Key words: Partial epilepsy, focal epilepsy, medical treatment, monotherapy, polytherapy, antiepileptic drugs.

INTRODUCAO

As epilepsias parciais constituem a forma mais co-
mum de epilepsia no adulto.! O tratamento apropriado é
de fundamental importancia e tem como objetivo prevenir
a ocorréncia de crises epilépticas proporcionando melhor
qualidade de vida para o paciente. O tratamento medi-
camentoso permanece sendo a principal forma de terapia
para os pacientes com epilepsia. Apesar da disponibili-
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dade das medicagdes e dos avangos nesta drea, 38% dos
pacientes permanecem recebendo tratamento inadequado
e até 20% dos pacientes com epilepsia permanecem sem
medicagdes.?

As epilepsias parciais sdo caracterizadas por crises par-
ciais simples e complexas.’ Nas crises parciais simples o
paciente ndo perde a consciéncia e na maioria das vezes

¢ capaz de descrever os sintomas. A descrigdo desta aura
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pelo paciente é de fundamental importancia, pois a sua
descrigio tem valor localizatério permitindo a identificacio
da regifo em que a crise se inicia (foco epileptogénico). Nas
crises parciais complexas o paciente perde a consciéncia
ficando impossibilitado de descrever a manifestagio clinica.
Nesta situagio é de vital importincia detalhar a semiolo-
gia com uma pessoa que tenha testemunhado a crise. De
forma semelhante as crises parciais simples, a semiologia
depende do local de inicio das crises e também pode auxi-
liar na localizag¢o do foco epileptogénico. Eventualmente,
crises parciais simples ou complexas podem evoluir para
crises tonico-clonicas generalizadas. Esta generalizacio
secundéria das crises nfo auxilia na localizagio da zona
de inicio ictal.

Idealmente, o tratamento das epilepsias deveria ser
realizado de forma individualizada com uma medicacio
especifica para cada paciente. Apesar dos avancos nas
pesquisas esta possibilidade permanece distante da pratica
clinica. Entretanto, as miltiplas medicacdes disponiveis
associado com indmeras apresentacdes, dosagens e pos-
sibilidades de combinacdes entre as drogas antiepilépticas
(DAEs) permitem que o tratamento possa ser realizado de
forma bastante particular para cada paciente. Deste modo,
para a realizagio do tratamento das epilepsias uma série de
situacoes podem influenciar a escolha das DAEs.

1 CLASSIFICACAO DA EPILEPSIA

O primeiro passo para o tratamento é classificar a
epilepsia. A distingdo deve ser realizada pelo menos entre
epilepsias parciais e generalizadas. Esta divisdo é de grande
importancia uma vez que algumas medicagdes utilizadas
para as epilepsias parciais como carbamazepina e fenitoina
podem exacerbar crises em pacientes com epilepsias ge-
neralizadas.*

A classificagio auxilia nfo s6 a escolha da DAE como
também permite a realizacio de inferéncias sobre a etiologia
e o prognostico das epilepsias. A etiologia deve ser determi-
nada de forma mais precisa o possivel. Para a classificacio
das epilepsias e determinagfo da etiologia a associacdo en-
tre histéria clinica/exame neuroldgico, eletroencefalograma
(EEG) e neuroimagem (especialmente ressonincia magné-
tica) é de grande importancia. De acordo com a classifica-
¢Ao, e especialmente a etiologia, é possivel tracar um perfil
do paciente possibilitando a previsdo da resposta ao trata-
mento medicamentoso. Deste modo, epilepsias sintomati-
cas secundarias a lesdes estruturais como acidente vascular
cerebral, malformacdes vasculares e tumores apresentam
uma melhor chance de controle das crises em relacdo aos
pacientes com atrofia hipocampal e displasias corticais, que
tendem a ter um pior controle das crises.” Assim, neste
Gltimo grupo de pacientes a escolha do tratamento deve
priorizar medicagdes que permitam uma maior dosagem
e utilizacdo a longo prazo com menor nimero de efeitos
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adversos como por exemplo carbamazepina, oxcarbazepina
e lamotrigina.

2 EPILEPSIA RECEM-DIAGNOSTICADA

O reconhecimento da fase em que a epilepsia se encon-
tra é muito importante para determinar o tratamento ou as
modificagdes terapéuticas em pacientes com epilepsia. As-
sim, o tratamento € distinto para pacientes com crise tnica,
epilepsia recém-diagnosticada, epilepsia cronica controlada
e epilepsia cronica ndo controlada.

a) Crise epiléptica unica

A decisio de iniciar o tratamento em pacientes com
crise Ginica permanece controversa. De forma geral a chance
de recorréncia apés uma primeira crise epiléptica se encon-
tra por volta de 20%.° Apés uma segunda crise, a chance
de recorréncia aumenta de forma consideravel passando
a ser 73%.7 Em decorréncia destes dados epidemioldgicos
geralmente frente a uma crise Gnica, o tratamento nio &
indispensavel. Entretanto, todo o contexto clinico deve ser
avaliado. Alguns estudos randomizados mostraram que o
uso de DAEs pode reduzir o risco da recorréncia das crises.
Portanto, mesmo frente a uma crise tGnica, o tratamento
pode ser considerado em pacientes que apresentem maior
chance de recorréncia das crises (Tabela 1) ou com maior
risco de morbi-mortalidade em decorréncia de uma nova
crise (risco ocupacional, paciente com miltiplas comorbi-

dades, idosos).

Tabela 1. Fatores relacionados a um maior risco de recorréncia
de crises ap6s uma crise epiléptica tnica.

» EEG alterado
 Historia familiar positiva

* Injuria ou lesdo neurolégica prévia

b) Epilepsia recém-diagnosticada

Para a introducdo da DAE o diagnéstico de epilepsia
deve estar bem firmado. A principal forma de estabelecer o
diagnéstico ainda é a histéria clinica realizada de forma de-
talhada. Nos casos duvidosos além do EEG e da ressonancia
magnética, o video-EEG pode ser de grande valor especial-
mente no diagnéstico diferencial entre crises epilépticas e
eventos nio-epilépticos.

A escolha da terapia inicial para pacientes com epi-
lepsia recém-diagnosticada é provavelmente o ponto mais
importante do tratamento das epilepsias. Com o primeiro
tratamento adequado, aproximadamente 40% dos pacientes
ficaram livres de crises.8 E preciso ter em mente que o trata-
mento a ser selecionado ndo sera utilizado em curto prazo e
muito provavelmente permanecerd durante anos. Para epi-
lepsias parciais recém-diagnosticadas, as principais medi-
cagdes a serem consideradas sdo a carbamazepina, oxcar-
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bazepina, fenitofna, lamotrigina e topiramato.>1® Em uni-
dades de emergéncia, quando é necessario uma introducéo
medicamentosa mais rapida, a fenitofna é a medicacio de
escolha em nosso meio devido a sua disponibilidade na
forma injetavel.

c) Epilepsia cronica controlada

Frente a um paciente com epilepsia parcial com bom
controle medicamentoso e durante o seguimento de pa-
cientes com epilepsia em geral, atencio especial deve ser
voltada para a presenca de efeitos adversos. A presenca de
efeitos adversos dose dependentes pode ser controlada com
reducio nas doses. Os efeitos dose dependentes mais co-
muns sdo ataxia, diplopia, tonturas, cefaléia, ganho de peso,
nduseas e alteracdes cognitivo-comportamentais. Efeitos
adversos idiossincrasicos nfo estdo relacionados a dose da
medicagio e podem ocorrer até mesmo anos apds o inicio
da medicacdo. A apresentacdo clinica mais comum dos
efeitos adversos idiossincrdsicos sdo as reacdes cutineas.
Estes efeitos adversos devem ser tratados de forma mais
agressiva inclusive com a interrupgéo abrupta da DAE em
certas situacdes.!! Para efeitos adversos de longo prazo, em
pacientes com bom controle das crises, a retirada ou troca
da medicacéo, dependendo da situagio, deve ser avaliada.
Em pacientes livres de crises a discussdo sobre a retirada
da medicagio pode ser considerada. Estudos indicam que a
chance de recorréncia de crises ap6s um perfodo de 2 anos
sem crises esta por volta de 30% (Tabela 2).12

Tabela 2. Fatores relacionados a um maior risco de recorréncia
de crises ap6s retirada da medicagio antiepiléptica.

» Epilepsias sintomaticas
* Crises parciais
* EEG anormal (especialmente criangas)

« Crises tonico-clonicas generalizadas com complexos espicula-onda
no EEG

» Exame neurolégico anormal
* Tempo livre de crise

» Atrofia hipocampal com aumento de sinal T2 na ressonancia
magnética

d) Epilepsia niao controlada

Em aproximadamente 30% dos pacientes com epilepsia
as crises epilépticas serdo refratdrias ao tratamento com
monoterapia.l? Diante da suspeita de epilepsia refrataria
¢ importante explorar a aderéncia ao tratamento medica-
mentoso e rever o diagndstico de epilepsia. Com relacio
ao tratamento medicamentoso, devemos avaliar a possi-
bilidade de trocar a monoterapia ou adicionar uma outra
medicacdo. Na verdade, as duas op¢des podem ser adequa-
das dependendo da situacio. Se a monoterapia inicial foi
bem tolerada e apresentou um efeito parcial no controle das
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crises uma segunda DAE pode ser iniciada. Por outro lado,
em pacientes que nio apresentaram boa tolerancia além
do controle inadequado das crises a troca da monoterapia
pode ser a melhor opgéo.

Frente a uma epilepsia refratéria ao tratamento medi-
camentoso, a investigacdo e a avaliagfo para o tratamento
cirtirgico devem ser considerados. A politerapia medica-
mentosa pode ser tentada com o conhecimento de que
uma porcentagem baixa destes pacientes (3%-10%) ficaram
livres de crises.5:14

3 IDADE

A idade deve ser levada em conta uma vez que o trata-
mento ¢ bastante distinto especialmente em criancas e ido-
sos. Em idosos, o diagnéstico de epilepsia pode ser bastante
dificil.1> Além disso, alteragdes na absorgio gastro-intesti-
nal e diminuig¢do das funcoes hepética, renal e da ligacio
proteica ocorrem com o envelhecimento. Por estes motivos,
as doses necessdrias para o controle das crises em individuos
idosos geralmente sdo menores. Para dificultar ainda mais,
a populacio de individuos idosos é bastante heterogénea.
Todas estas particularidades dificultam a escolha da DAE
mais apropriada. Outro ponto importante de preocupacio
em individuos idosos s@o os efeitos adversos. Alteragdes
Osseas, ataxia que pode levar a quedas, tonturas e alteragdes
cognitivas sdo especialmente relevantes nesta populagio.
Além disso, é preciso lembrar da interagio com outras
medicacoes uma vez que freqiientemente estes pacientes
utilizam medicagdes para outras patologias. A carba-
mazepina é bem tolerada especialmente quando ajustada de
acordo com as alteracdes no metabolismo. Outras opgdes
sdo a gabapentina, oxcarbazepina e lamotrigina.

4 SEXO

Em mulheres, além de considerar as caracteristicas das
medicagdes, é preciso levar em conta a possibilidade de
gestagio, os efeitos na esfera cosmética e as alteragdes no
metabolismo Gsseo.

A Tabela 3 resume as principais orientacdes para o
tratamento de pacientes jovens e gestantes com epilepsia.
De modo geral, é muito importante ressaltar a necessidade
da aderéncia ao tratamento, dar preferéncia a monotera-
pia na dose minima necessaria para o controle das crises e
utilizar o 4cido félico 5mg/dia de forma rotineira em mul-
heres jovens.

Medicagbes que apresentam efeitos adversos na esfera
cosmética como fenitofna e valproato devem ser evitadas
em mulheres. O valproato deve ser evitado também devido
ao ganho de peso e o topiramato pode ser uma boa escolha
para pacientes com obesidade.

Apesar dos homens também estarem sujeitos as pa-
tologias Gsseas, as mulheres apresentam um risco maior
devido a miltiplos fatores incluindo a perda de estrogénio
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na menopausa. Pacientes com epilepsia em uso de DAE
apresentam risco para patologias dsseas. Propensio a
quedas e alteragdes na densidade mineral e na qualidade
6ssea contribuem para o risco aumentado de fraturas. As
DAEs comumente envolvidas nas alteragdes do metabo-
lismo 6sseo s@o as indutoras do sistema enzimdtico cito-
cromo P450 incluindo fenitofna, fenobarbital, primidona

16-18 O valproato também afeta o me-

e carbamazepina.
tabolismo 6sseo e dados sobre as DAEs mais recentes sdo
escassos.!? Estes pacientes precisam ser cuidadosamente
acompanhados e a densitometria deve ser considerada.
Encaminhamento para um especialista deve ser realizado

frente a suspeita ou evidéncia de patologia dssea.

Tabela 3. Orientacdes para o tratamento de mulheres jovens e
gestantes com epilepsia parcial.

Principios gerais
 Evitar valproato, especialmente altas dosagens

* A DAE mais eficaz e na menor dosagem possivel deve ser utili-
zada

» Preferéncia para monoterapia

« Salientar a necessidade do uso correto da DAE antes, durante e
apos a gestacdo

Antes da gestacio

« Utilizar acido folico 5 mg/dia

» Considerar interacdo das DAEs com ACOs

Durante a gestaciio

* 94% das gestantes com epilepsia terdo um filho saudavel

» Se as crises persistirem, ajustar a dose da medicagio

Apés a gestacio

* A amamentacdo ndo ¢ contra-indicada

DAEs — drogas antiepilépticas; ACOs — anticoncepcionais orais.

5 PATOLOGIAS CONCOMITANTES

A presenca de outras patologias pode auxiliar na es-
colha da medicagdo. Assim a presenga de migrinea pode
favorecer o uso do valproato, gabapentina ou topiramato.
Pacientes com psicopatologias como depressdo podem se
beneficiar do uso da carbamazepina, oxcarbazepina, gaba-
pentina e do valproato. Primidona e o topiramato podem
ser teis em pacientes com tremor. Para dor neuropética
podem ser utilizadas a carbamazepina, oxcarbazepina, feni-

tofna, gabapentina, lamotrigina e topiramato.20-21

6 CUSTO E POSOLOGIA DAS MEDICACOES

O custo e a posologia das medicacdes precisam ser
seriamente considerados antes da introdugio da medica-
¢Ao. Em pacientes com nivel social mais baixo medicagdes
com distribui¢do pelo sistema de saide e que permitam
um menor nimero de tomadas didrias sio mais adequadas
favorecendo maior aderéncia ao tratamento.

Com relacio a posologia, intervalos inapropriados en-
tre as tomadas podem levar a problemas na tolerancia e na
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eficacia das medicagdes.2? Este problema ocorre especial-
mente para medicagdes com janelas terapéuticas estreitas.
Um exemplo é a carbamazepina. Muitos pacientes apresen-
tam toxicidade com a carbamazepina em altas dosagens e
escape de crises se a concentragio da medicagio é muito
baixa. Devido a sua meia-vida de 16 horas, o nivel sérico da
carbamazepina permanece mais estdvel com 3 ou 4 tomadas
didrias. As apresentagdes com liberagio controlada reduzem
as oscilagdes na concentragio sanguinea das medicagdes
permitindo o uso em uma ou duas tomadas diarias.

7 HISTORIA MEDICAMENTOSA

Viarias DAEs consistem em potentes indutores he-
paticos. Este efeito ocorre em virtude da indugio do maior
sistema enzimdtico oxidante presente no figado a super-
familia do citocromo P450. Assim a farmacocinética das
DAEs e de outras medicacoes utilizadas pelo paciente
devem ser consideradas e o ajuste das dosagens deve ser
realizado de maneira apropriada.

Antecedentes de reacoes alérgicas também devem ser
levados em conta. Carbamazepina, fenitoina e fenobarbi-
tal sio medicagdes que apresentam composi¢io aromdtica

aumentando assim a chance de hipersensibilidade cruza-
da.?

Principios Gerais para o Manuseio das Drogas
Antiepilépticas: Como minimizar efeitos adversos

A titulagio ambulatorial das DAEs deve ser realizada
de forma gradativa. As DAEs devem ser ajustadas com o
objetivo de fazer com que os pacientes fiquem livres de
crises sem efeitos adversos. Este equilibrio pode ser dificil
de ser atingido uma vez que todas as DAEs podem poten-
cialmente causar efeitos adversos dose dependente. Estes
efeitos podem ser melhorados com a redugio da dosagem
da medicagio, reducdo ou eliminagdo de politerapia ou
substitui¢io do esquema terapéutico por uma DAE melhor
tolerada. Assim o aumento gradual das dosagens minimiza
os riscos de efeitos adversos. A dose minima necessaria
deve ser utilizada para o controle das crises. De modo se-
melhante, a retirada ou troca das DAEs também deve ser
realizada de forma gradual reduzindo as chances de ocorre-
rem escapes de crises nesta situacio mais vulnerdvel em que
as concentragdes das medicagdes nio estio estaveis.

A preferéncia deve ser dada ao tratamento em mono-
terapia. A politerapia aumenta os riscos de efeitos adversos
e nfo apresenta vantagem sobre o controle das crises em
comparagao com a monoterapia.

Tratamento das Epilepsias Parciais: Monoterapia

Viarias DAEs podem ser utilizadas para o tratamento
das epilepsias parciais. Estudos indicam que a maioria das
medicagdes apresenta eficicia semelhante. Deste modo o
principal ponto a ser considerado na escolha da DAE passa
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a ser o seu perfil de tolerabilidade. A monoterapia pode
ser realizada com DAEs tradicionais como carbamazepina,
fenitofna, fenobarbital e valproato ou pode ser realizada
com novas drogas como oxcarbazepina, lamotrigina, topi-
ramato e gabapentina.

a) DAE:s tradicionais

Carbamagzepina: Devido ao perfil de tolerabilidade,
custo, disponibilidade na rede publica e baixo nimero de
efeitos adversos constitui a primeira escolha para o trata-
mento em monoterapia das crises parciais.?* Seu meca-
nismo de agio estd relacionado com o bloqueio de canais
de sédio.??

Fenitoina: Representa uma boa opgio para o tratamen-
to das epilepsias em especial nas unidades de emergéncia
devido a sua apresentacio parenteral. Apresenta eficicia
semelhante a carbamazepina. Entretanto, sua utilizacdo
em longo prazo e especialmente em mulheres deve ser
realizada com cautela devido aos efeitos adversos como
hiperplasia gengival, hirsutismo e alteracbes na estética
facial. Seu mecanismo de agdo também estd relacionado
com o bloqueio de canais de sédio.26

Fenobarbital: Pode ser utilizado para o tratamento das
epilepsias parciais. Devido ao custo acessivel, disponibili-
dade na rede ptblica e utilizagdo em uma tomada didria
pode ser considerado em pacientes com dificuldade de
aderéncia ao tratamento. O fenobarbital tem apresen-
tacdo parenteral também podendo ser utilizado nas uni-
dades de emergéncia. Suas desvantagens principais sdo os
efeitos adversos na esfera cognitiva e comportamental. Seu
mecanismo de acdo estd relacionado aos canais de cloro e
a duracio da atividade neuronal induzida pelo 4cido gama-
aminobutirico (GABA).27

Valproato: Sua principal utilidade é no tratamento das
epilepsias generalizadas. Apresenta boa eficicia no trata-
mento das epilepsias parciais também. Os principais efei-
tos adversos sdo tremor, queda de cabelo, irregularidades
menstruais, ganho de peso e edema. O valproato néo leva
a indugio enzimdtica e sua associagio pode elevar o nivel
de outras DAEs. O mecanismo de acdo do valproato est4
relacionado aos canais de s6dio e a inibi¢io neuronal me-

diada pelo GABA.1:26
b) DAEs novas

Oxcarbazepina: Perfil e mecanismo de acio semelhante
a carbamazepina. Estudos indicam um melhor perfil em
termos de tolerabilidade e interagdes medicamentosas, em
parte porque a oxcarbazepina no induz o sistema micros-
somal hepatico P450.28 Portanto, a oxcarbazepina consti-
tui uma das medicacoes de escolha para o tratamento das
epilepsias parciais e pode ser considerada uma boa opgio
para o tratamento de individuos idosos. Assim como a car-
bamazepina pode levar a hiponatremia, ainda que mais
comumente que a carbamazepina, principalmente em doses
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altas, idosos ou pacientes em uso de vérios medicamentos
como diuréticos e antidepressivos.

Topiramato: Também constitui boa opcio para o trata-
mento das epilepsias parciais. Representa boa escolha para
pacientes que apresentem obesidade ou migrinea como
comorbidades. Sua titulagio deve ser realizada de forma
muito lenta minimizando efeitos adversos. Existe risco au-
mentado de litfase renal. Apresenta multiplos mecanismos
de agéo entre eles bloqueio dos canais de sédio e aumento
da agdo inibitéria do GABA.%

Lamotrigina: DAE de amplo espectro de agdo. Pode ser
utilizada para epilepsias parciais e generalizadas. Estudos
recentes, controversos com relagdo 4 metodologia empre-
gada, sugerem um melhor perfil de tolerabilidade da lamo-
trigina em comparagio com outras DAEs favorecendo sua
escolha para monoterapia inicial em pacientes com epi-
lepsia parcial.3%3! Rash cutineo pode aparecer em 5% dos
adultos e raramente pode ocorrer sindrome de Stevens-
Johnson (<1%).2 A titulagdo lenta diminui o risco de
efeitos adversos mais sérios. O mecanismo de agio da la-
motrigina est4 relacionado com a inibicdo das correntes
de s6dio.32

Gabapentina: Como vantagens apresenta um bom perfil
de tolerabilidade. A eliminacdo da gabapentina é realizada
pelos rins e ndo metabolizada, diferentemente das outras
DAEs. Pode ser uma boa op¢do em idosos em especial com
alteracdes neuropéticas associadas. Seu efeito modesto no
controle das crises e a necessidade de elevadas dosagens sdo
as principais desvantagens. Sua agfo esta relacionada com
a inibi¢do das correntes de sédio e provavelmente com o
aumento da agio do GABA.?

Tratamento das Epilepsias Parciais: Politerapia

Nos pacientes que permanecem apresentando crises
ap6s a utilizacio de uma monoterapia em maxima dose
tolerada. Uma segunda monoterapia com outra DAE deve
ser tentada. Caso as crises permanecem, uma opgao seria
a politerapia. Uma minoria dos pacientes ficam livres de
crises nesta situacio, entretanto a tentativa é valida uma
vez que alguns pacientes irdo responder ao tratamento. Para
a politerapia cuidados especiais devem ser tomados para a
selecdo das DAEs e no seguimento do pacientes:

a) Selecdo da DAEs para politerapia

— Idealmente para a politerapia medicagdes com
mecanismos de acio distintos devem ser utilizadas. Assim
combinacdes como DAEs tradicionais com benzodiazepini-
cos como o clobazam sdo preferiveis. O clobazam é um
benzodiazepinico que apresenta uma estrutura diferenciada
levando a uma melhor tolerdncia e menor sedagio. Pode
ser associado com valproato e carbamazepina ou utilizado
de forma intermitente nas exacerbagdes das crises.!33

— A associacdo de valproato e lamotrigina também
parece ser sinérgica no controle das epilepsias focais.
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— A associagio do topiramato as demais DAE utiliza-
das para epilesia focal também tem sido uma combinacéo
ttil na politerapia.

b) Seguimento dos pacientes

A politerapia aumenta as chances de efeitos adversos.
Na gestagio o risco de teratogenicidade é maior, os efeitos
relacionados ao metabolismo Gsseo e os efeitos adversos
dose dependentes também sdo exacerbados. Assim, durante
o acompanhamento, o paciente deve ser avaliado de forma
cuidadosa buscando por estes efeitos e a prevencio e orien-
tagdes quanto aos efeitos na gestagio devem ser realizados
de forma ainda mais contundente.

Falha no Tratamento Medicamentoso

No caso de refratariedade ao tratamento medicamen-
toso, alguns passos devem ser adotados. Em primeiro a re-
visdo do diagnéstico de epilepsia. Em seguida verificar se o
paciente realmente apresenta crises parciais. A aderéncia
ao tratamento deve ser exaustivamente pesquisada.

Na presenga de focalidades e congruéncia entre a
semiologia-exame neurolégico, EEG e neuroimagem o en-
caminhamento para o tratamento cirtrgico deve sempre
ser considerado. Um atraso no tratamento cirdrgico em
pacientes com indicagio clara pode ser prejudicial. Os re-
sultados cirtdrgicos sdo bons em pacientes com focalidades
congruentes. Um exemplo é a epilepsia de lobo temporal
que apresenta uma porcentagem de 60-70% dos adultos
livres de crises.34

No caso de pacientes que nio querem ou nio apre-
sentem a possibilidade de tratamento cirtrgico e com
epilepsia cronica refrataria, é preciso atentar para o trata-
mento de comorbidades psiquidtricas especialmente déficit
de atencio, ansiedade e depressdo. A falha na identificacdo
e tratamento destas comorbidades representam o maior
impacto para a qualidade de vida dos pacientes com epilep-
sia. Diversos estudos mostram que a depressio constitui o

principal preditor de uma qualidade de vida ruim.3>-38
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