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TRATAMENTO CLINICO DA EPILEPSIA RESISTENTE
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RESUMO -— Foram estudados 34 casos de epilepsia de dificil controle, encaminhados ao
Grupo de Trabalho de Epilepsia (GTE) do Instituto de Neurologia de Goifinia de 1984 a
1936. Todos eram submetidos a reavaliacio neurolégica. Vinte ¢ trés dos 34 pacientes
tinham crises parclais complexas. A maloria foi tratada com carbamazepina, difenil-hidantoina
e #&cido valpréico, em forma monoteripica ou associada entre si. Obteve-se reducio de mais
de 80% da fregiiéncia das crises em 22 pacientes (64,79%), além de leve melhora da qualidade
de vida. Os autores concluem sobre as vantagens de uma equipe especializada, multidisciplinor,
na abordagem da epilepsia rebelde e ressaltam a necessidade de:; 1, um correto diagndstico das
eriges, seguide do uso da medicagho apropriada, por tempo suficiente (minimo de 6 meses)
e em dose adequada (até a dose méaxima tolerdvel), abandenando-a s6 depois do conirole de
sua concentracdo sérica; b. um bom engajamento do pacierite ¢ de sua familia no tratamento.

Clinical treatment of resistant epilepsy.

SUMMARY — The authors analysed 34 cases of resistant epilepsy (20 males and 14 females,
mean age 23 years), treated clinically between February/1984 and May/1986. The patients
underwent rneurological, neuropsychological, psychological, psychiatrie, cerebrospinal fluid,
electroencephalographie, tomographic and/or angiographic examination. Most of the patients
had complex partial seizures. 'The etiology was unknown in 19 patients (55.8%), probable
neurocysticercosis in 6, perinatal hypoxia in 5§, delivery trauma in 3§ and probable sequelae
of encephalitis in 2 patients. There was a clear past history of infantile febrile convuision
in 2 patients. Most patients received carbamazepine {mean dose 24.5 mg/kg/day), phenytoin
(5 mg/kg and valproic acid (28 mg/kg) as monotherapy or in association. Twenty-two
patients (64.79%) had more than 80% decrease of the scizure frequency. Ninz registant epilepsy
cases (24.5% )} were evaluated asg candidates for surgieal therapy. The authors conhcluded that
the resistant epilepsy is best managed by a specialised, multidisciplinary team, and pointed
out the need of a correct diagnosis of the seizure type, an adequate drug therapy and a
good engagement of the patient and his family in the treatment.

A epilepsia, sindrome clinica recorrente provocada por descargas paroxisticas
de neurdnios cerebrais, tem seu diagndstico baseado principalmente na forma das
manifestacbes psiquicas, sensitivas ou motoras (comportamentais) ou, melhor ainda,
na correlagdo clinico-eletrencefalografica ictal. Suas manifestagbes clinicas variam de
acordo cem a localizagdo, intensidade, vias de propagacio e duragdo das descargas.
Cada ataque recorrente é mais apropriadamente chamado “crise”, reservando-se o0s
termos “convulsdo” ou “convulsivo” para aqueles ataques com fendmenos motores
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tonicos e/ou clonicos. O primeiro passo para o tratamento eficaz da epilepsia é um
correto diagnostico, com a devida classificacio dos tipos de crises. Um eletrencefa-
lograma (EEG) interictal normal em pessoa com crises ndo afasta o diagnostico de
epilepsia, da mesma forma que pequenas alteragbes do EEG nac o confirmam. Ativi-
dade epileptiforme tipica (espiculas, pontas) €, no entanto, rara em pessoas que
jarnais tiveram crises epilépticas 2.

Cerca de 75% dos epilépticos podem ter suas crises controladas parcial ou
totalmente apenas com o tratamento medicamentosol. s restantes apresentam em
grau variavel o que se chama epilepsia resistente, ndo responsiva a doses maximas
tolerdveis da medicacdo adequadal0. A experiéncia de outros centros tem mostrado
que estas sdo melhor controladas por equipe especializada, multidisciplinar. A presente
investigagio € uma tentativa nesse sentido.

MATERIAL E METODOS

A pepulacio de participantes consistiu de 48 pacientes encaminhados ao Grupo de
Trabalho de Epilepsia (GTE) do ING, no periodo de fevereiro/1984 a maio/1986. Quatorze
pacienteg ndo complctaram o periodoe de observacdo preposto, nao podendce portanto entrar
na comparacio que se fard entre o guadrimestre pré-GTE e o gquadrimestre malo/agosto/1986.
Dos 34 pacicntes participantes deste estudo, 20 eram homens e 14 mulheres, ccim idade
variando de 6 a 49 anos (média de idade: 23 anos) (Tabela 1), Todos eles vinham sendo
tratados por neurologistas ou neurocirurgides da regifo (BEstado de Goiis) por um periodoe

(Caso Nome Registro Sexo Idade Cor
1 MMA 96048 B 27 Pda
2 L3C 37663 M 28 Pda
3 RM 97439 F 28 Bea
4 PSC 125448 M 9 Pda
5 HAM 115125 L 12 Bea,
[ IFP 111584 il 9 Bea
7 MLRR 80662 10 29 Pda
8 S0A 118246 F 25 Bea
9 WCS 96143 M 6 Bea
10 JFM 94940 M 26 Bea
11 IS 97969 M 27 Pda
12 GR 5888 M 18 Bea
13 EaF 123124 b 24 Bca
14 MAF 117541 M 8 Bea
15 ZLPS 697 M 49 Bea
16 EP 27625 M 35 Bea
17 WEN 31857 F 48 Bea
18 FLAR 114156 M 7 Bca
19 VTM B F 17 Bca
20 MO 82460 M 33 Pda
21 MFARM 92621 r 23 Bea
22 EMO 84636 F 20 Bea
23 RAO 123421 P 29 Pda
24 ACS 111093 M 20 Bea
25 ZQL 98275 F 22 Pda
26 VAP 27369 M 27 Bea
27 CLRR 46651 F 13 Bea
28 FAG 82529 M 12 Bea
29 JGM 45143 M 26 Bca
30 LCR 102149 M 17 Bea
3 MAR 104266 M 24 Bcea
32 MLRS 34682 F 40 Bea,
33 KRA 117008 M 20 Bea
Br JRST 13779 M 17 Pda

Tabelag 7 — Identificacdo dos pacientes (caso) estudados: nome (iniciais), registro (ING), sexo

(M, muasculino; F, femimino), idade (em wenos) e cor (Pda, parda; Bcea, brancaj.
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médio de 5 anos e foram enviados ao GTE como casog de controle muito dificil, a maioria
deles para avaliagio da indicacin de cirurgia. Os 34 pacientes foram acompanhades por 4,5
a 30,5 meses (média de 157 meses/paciente) em consultas ambulatoriais de 30-60 minutos,
a cada 30-90 dias, com possibilidade de atender os casos mais graves no Servico de Emer-
géneis. do TNG e internd-los, se mnecessario. O quadrimestre imediatamente precedente a
entrada de cada paciente no GTE € comparade, neste trabalho, com o quadrimestre maio-agos-
to/86 em termos de freqliéncia de crises, efeitos colaterais de drogas e qualidade de vida.
As  Informacgdes sobre freqiléncia de crises pré-GTE foram colhidas tanto no prontudrio
anterior como do paciente e familia, sendo portanto aproximadas, ji& que ndo se dispunha
entdo do calendario-de-crises. O GTE se constituia de neurologistas, neurocirurgides, neurofi-
siologista, neuropsicélogo, psicélogo e psiquiatra. Nio havia assistente sccial, mas um dos
neurclogistas se encarregou deste aspecto social dos pacientes estudados. Todos os casos
eram conduzidos de acordo com o esquema de trabalho e critérios expostos a seguir.

I ETAPA: Rcavaliugdo Neureoldgicr, compreendendo — 1. Informagdes introdutérias ao pacien~
te e seus familiares sobre o GTE, seus métodos de trabalho, sobre a importincia de
fiscalizarem os familiares o uso de medicacdo e de ndo aceitarem mudanca dela por parte
de cutros médicos ou farmacéuticos sem antes consultarem o GTE. 2. Anamnese dctalhada
das crises ¢ problemas ou doengas associadas, colhida tante do paciente cuomo des familiares
¢ lestemmubphas, e conforme questiohdrio especial. Easas informacdes ajudariam a classificacio
de tipo de crise e no diagndstico diferencial com pseudo-crises epilépticas, tals como sincopes,
acidentes Isquémicos i{ransitorios, amnésia transitdria, narcolepsia, crises histero-conversivas ou
simulactes, Quando ag informacdes eram duvidosas, eles recebiam instrucdes quanto 208
tipos de fendmenos ictais que deveriam ser observados. Os pacientes com prcblemdtica
psico-social importante eram também preliminarmente avaliados pelo psicologo e psiguiatra.
3. Revisfio histdrica da terapéutica € exames propedéuticos anteriores. 4. Hxame (fizsico-neu-
rolégieo completo, incluindo miniteste do estado mental. 5. Diagndstico dos tipos dc eriges
de acordo com a classificagdo internacional (1) e diagnodstico etiolégico-nosoldgico, se possivel,
6. Complementacdoc da propedéutica com exames do ligilide céfalo-raquidianc (LCR) (citolo-
gia, protefnas totais, glicose, cloretos, reacdies das globulinas e reaghes imunoldégicas para
sifilis, cisticercose ¢ toxoplasmose, além de bactericscopia), radioldégicos (angiografia, tomo-
grafia computadorizada cerebral), eletrencefalograficos (EEG de superficie combinados com
diferentes tipos de ativagdes, EEG esfencidal) ou exames de outra natureza, se preciso.
Foram realizados em média dois EEG/paciente. 7. Tentativa, se necessario, de nova medi-
cacdo, mais adequada ao tipo de crise do paciente, buscando sempre a monoterapia ou pelo
menos a reaucio do ngmere de medicamentcs. Tal medicaggo era entdo usada por pericdo
minime de & meses, acompanhada do registro das erises pelo paciente e/ou familiares num
«calendéario» que lhes era fornecido. HEles eram reiteradamente instruidos guantc 4 maneira
de preenché#-lo, devendo marcar cada guadrinho com: G se se tratasse de crises egrandess,
com perda da consciéncia, queda e convulstes; P, no ecaso de crises «pequenas» tipe complexa
ou focal motora/sensitiva, O wvalor do calenddrio (quantificacio da freqiléncia de ecrises para
avaliacdo mais objetiva e precisa do efeito do tratamento) era insistentemente ressaltado.
Casos de mais dificil controle deviam fazer um <«didrios, com descrigiio (¢ cada crise e rlas
circunstincias em que ocorreram. Em cada consulta, calenddrio e diario eram analisados.
Ao mesmo tempo se investigava e procurava afastar vigéneia de fatores gque pudessem
explicar a rebeldia ou piora das crises, tais como: negligéncia, falha com & medicacaa;
interacio com outros medicamentos (como antibioticos e analgésicos): doenca febril; déficit
de sono: «stress» psico-social/emocional, sobrecarga de trabalho fisico ou psiquico, estafa;
abuso/abstinéncia de 4lcool ou psicofdrmacos; ganho secunddrio {erises auto-sugerirdas).

A escolha do antiepiléptico (Tabela 2) estava baseada na experiéncia dos neurclogistas
do GTE e na de outros centros especializados (5,6,10,15), As dosagens poderiam variar
cntre os limites apresentados na tabela 3. A introducio da droga se fazia gradualmente,
no decorrer de duas semanas, administrando-se 1/2 da dose de manutencdo na primeira
sumana.  FPaclente e familia eram informadus sobre as razoes desse fracichaments e scbre
possivels efeitos colaterais, devendo contatar o GTE em casc de neeessidade. O paeciente
internado tinha swa medicacio introduzida mais rapidamente (em um g trés dias), A retirada,
também gradual, era mais lenta, durante varias semanas ou meses: quanto mais altas as
deses e mais lvngo o tempo em que haviam sido usadas, tanto menores porgcdes e maiores
intervalos em cada retirada. Isto visava evitar a sindrome de abstinéneia (no caso do
fenobarbital) cu ¢ agravamento das crises (inducdo de status cpilepticus). Na troca de medi-
camentos procurava-se primeiro atingir a dose de manutenciio do novo antiepiléplico antes de se
proceder a retirada do anterior. Nag associacies medicamentosas leva-se sempre em conta
suas interacdes e caracteristicas farmacocinéticas (), evitando-se, por exemplo, assoviaces
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Tipos de Crises Medicamentos de Hscolha

1¢ linha 2 Jinha Associagio
Crises generalizadas ténicas ou CBZ
ténico-cldnicas e Crises simples com (alguns DFH) DFH AVP, PR
ou sem generalizaciio secunddria Criancas: CBZ ou AVP
Crises generalizadas Eventualmente
variantes do pequeno mal AVP CNP corticosterside,
{criancgas) vit. B6
Crises parciais complexas com ou CBZ
sem generalizaco secunddria Criancas: CBZ ou AVP DFH AVP, PR
Tabele 2 — Escotha do medicamento. CBZ, carbamazeping; DFH, difenil-hidantoina; AVP,

dcido valprdico; PR, primidona; CNP, clonazepam.

Doses {(mg/kg/dia) Fracionamento
Drogas Criancas Adultos (doses/dia)
Carbamazepina 15 - 30 15 - 25 (30) 2-4
Hidantoina 5 - 10 4-7 (10) 2-3
Acido wvalprdico 10 - 40 (60 10 - 40 3-4
Fenobarbital 2-5 1-3 1
Primidona 10 - 25 5~ 18 2-3
Clonazepam 0,02 - 0,2 2-3
Tabeln 3 — Doses das drogas antiepilépticas. 0s nimeros entre parénteses indicam limites

superiores possiveis de doses em co86s e€rcepcionals.

de difenil-hidantoina (DFH) com fenobarbital (FB), por lerem ¢ mesmo espectro de acho,
reduzirem mutualmente suas conhcentragdes séricas e potencializarem seus efeitos indesejd-
veis tais como cansago, sonoléncia e déficit cognitivo. Sempre que possivel, antiepilépticos
sedativo-hipndéticos  {benzodiazepinicos, barbituratos) eram substituidos por carbamazepina
(CBZ), DFH ou Acido valpréico (AVP), principalmente em pacientes jovens em idade escolar
ou naqueles com retardo mental (7).

No case de ineficdcia medicamentosa apos 6 meses de uso, dosava-se a concentracio
sérica, ajustando-se a seguir as doses até atingir a dose méaxima toleriavel, antes de sua
substituicdo por outro, Seis meses era considerado tempo suficiente para que o efcito
retardado da medicacio se verificasse. BEm condigdes ideals, a dosagem sérica de anti-
epilépticos costuma estar indicada nhos segilintes cases: 1. durante a fase de introducdo de
uma droga ou antes da retirada de outra; 2. efeito insuficiente, apesar de dose alta;
3. suspeita de que o paciente nfo estd tomando a medicacio {(por negligéncia, dificuldade
em comprid-la, ou outras razdes); 4. suspeita de intoxicagfo; 5. associagdo de novas drogas
que possam interagir com aquelas antiepilépticas que estdo sendo usadas; 6. quando houver
doencas hepdticas, renals ou gastrintestinals que pessam alterar a concentracio sérica dos
antiepilépticos. Por limitacio de recursos, ndo se fazia dosagem sérica do antiepiléptico
durante a fase de sua introducio.

Hemograms completo, {ranseminases séricas, e exame fisico-neurplogico eram realizados
periodicamente (uma a duas vezes por ano) com o fim de detectar efeitos téxicos do uso
prolongado principalmente de DFH. Alguns pacientes receberam complexo B incluindo B12’
folato e sulfato ferroso (via oral), por tempo prolengado, apesar de seu duvidoso valor
profilatico (£,12).
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II ETAPA: Avalivgdo do Indicagdo de Cirurgic — Os casos pergistentemente resistentes apesar
da medicacic adequada eram submetidos as reunides mensais do GTE para avaliagio da
indicacdo cirirgica segundo critérics pré-estabelecidos. Se passivel de indicacdo cirdrgica,
0 ¢aso era a seguir estudado mais profundamente, por: 1. Registro do EEG para localizacio
mais precisa do(s) foco(s); EEG esfenocidal ers realizado em todu paciente com epilepsia
parcial complexa, a flm de se obter melhor registre da atividade da face medial-basal do
lobo temporal; ¢ paciente era entdo internado, ficava sem medicacio antiepiléptica por trés
dias e impedido de dormir na noite anterior ac exame. 2. Exame das Iuncdes corticais
superiores, utilizando: a. Bateria de testes de Anne-Lise Christensen («Luria’s Neurcpsycho-
logical Investigation»), com o fim de detectar sinais de lesbes em dreas corticais de associa-
c¢io; o8 achados deste exame seriam de valor na discussio da indicagdo cirargica para os
cascs de crise parcial complexa (CPC) com foco possivelmente extra-temporal (por exempiu,
presenca de sinais frontais em caso de CPC Tipo II) (). D. Teste de Wada modificado
(teste do Amytal), para determinaclio da dominfncia hemisférica para linguagem ({fala) e
memoria (14). ¢ Avalinciio psiquidtrica e psicolégica (testes projetivos HTP e TFamflia,
Eorschach, MMPI); o objetivo desia avaliacio era deteclar e procurar resclver cventuais
problemas psicolégicos ou psico-sociais que pudessem estar dificultande o controle das crises,

RESULTADOS

1. Classificacio das crises — Nos 34 pacientes encontramos os tipos de erises que
constam da tabela 4 (alguns pacientes tinham mais de um tipo de crise).

Nimero de
Tipos de crises pacientes Casos

Generalizadas (CQ):

Tdnicas (T) 1 42
Tonico-ctdnicas (TC) 4 4, 5, 15, 1§
Auséncia simples ou complexa (AS/C) 2 14, 18

Parciais motioras com ou sem

generalizagio secundaria (CPM c¢/s G sec) 8 2, 6, 9, 11, 21, 24, 28, 33
Parciais complexas com ou sem 18 1, 2, 8, 5 7, 8 11, 13, 18,
generzalizagio secundiria (CPC c¢/s G sec) 17, 19, 20, 22, 26, 29, 31

Parciais complexas com inicio focal motor com ou sem
generalizagio secunddria (CPC/M c¢/a G sec) 7 10, 12, 23, 25, 27, 30, 34
Tabete § — Classificagdo day crises encontradas. Alguns pacientes tinham mais de um tipo
de erises.
2. Resultado da avaliacio — O exame neuroligico se mostrou anormal em 14 dos 34

pucientes, sende 9 com sinais focais e 10 com déficit cognitivo-intelectual e/ou distarbio
comportamental (ecasos 4,5,6,9,13,18,27,30,32,34). O exame do LCR, feito em 18 dos 34 pacien-
tes, reveiou-se normal em 15, com hiperproteinorraguia em dois {easos 4 ¢ 31) e com
imunofluorescénciag positiva para cisticercose em um {(case 28). Dos 21 pacientes submetidos
a tomografia computadorizada cerebral (TC) {com ou sem angiografia cardtidea), 16 foram
ancrmais; calcificacdes compativeis a neurocisticercose foram verificadas em §; atrcfia cere-
bral, em %; lesdes hipodensas captantes de contraste sm dois pacientes. EEG: como esperaio,
anormalidades epileptiformes foeais predominaram em CPC e as bilaterais difusas em CG
(Tabela 5).

3. Diagnostico ctiolagico — Dezenove pacientes (55,8%) tinham etiologia desconhecida.
Neurocisticercose figurava em 6 f{(casus 5,11,16,25,28,31), anoxia perinatal em 5 (casos 5,6,18,
23,34), trauma de parto em trés (cusos 6,15,18), provavel seqiiela de encefalite em dois (casos
27,29). Apcnas um paciente tinha histéria de provavel epilepsia em parente de primeiro
grau {caso 17). Havia dois pacientes com histéria de convulsio fcbril na infancin {casos
1,19). Trés pacientes tinham, assim, etiologia mista.
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Anormalidades do EEG EResposta ao tratamento
Tipos Focais Bilaterais Sem Criges Melhora  Inalterados
de crises /difusas crises raras moderada /piorados
CG 1 [ 3 1 2 1
CPM c¢/s G sec 3 4 1 1 4 2
CPC ¢/8 G sec 11 3 2 5 4 5
CPC/M c/s G sec 2 3 4 - 1 2
Tabela 5 — Anormalidides do EEG e resposte ao itratemento segundo os lipos de crises.

REG: 86 puderam ser computades os de 7 dos 8 cases de CPM, de 14 das 16 CPC e de
5 das 7 CPC/M. Redugdo do wnimero de crises: pura crises ravas, 90%,; pare melhore
moderada, 50-90%. A expressio ‘erises rams’ & agui conceituada como fregiléncia menor
ou fgual o 2 erises/més num pacienie que linha 100 ou meis crises/més.

4. Resultado do tratamento Foi avaliado segundo
fregiiéncia das crises; conforme a 1abela 5, houve reduciio significativa da freqliéncia das
crises em 73,5% dos pacientes. A resposta de cada tipo de crise ao tratamento, medida pela
variacio de sua fregiiéncia, é mostrada nessa tabela. Conforme ja foi referide, alguns pa-
cientes tinham mais de um tipo de e¢rise. b, Quanto a4 qualidade de vida: Seis pacientes,
todos masculinos e jovens (casos 5,9,14,28,30,34), tiveram melhora significativa de seu compor-
tamente inquieto e agressivo, econcomitantemente i diminuigdo das suas crises, Dols desses
pacientes puderam retornar 4 escola (casos 14 e 30) e um outro ao trabalho (caso 28). Quairo
dos 6 pacientes (casos 14,28,30,24) ficaram sem crises; {rés usando a associagao CBZ (25 a

(caso 28} usando DFIL primidona (PR}

diversog aspcctos.  a. Quanto A

29 mg/Kg/dia) + AVP (30 mg/Kg/dia), & um
nas doses maximas conforme a tabela 1. Os cutros dois pacientes restantes (casos 5 e 9)
permaneceram com crises raras (um deles usando a combinagio CBZ + AVP e ¢ outro
DFH 4 PR). c. Efeitos ecolaterals das drogas antiepilépticas: Oito pacientes (casos 5,11,14,19,
21,22,32,31), nperfazendo 239, manifestaram passageiramente um ou mais eleitos adversos da
medicacdn (eansago, sonoléneia, tonteira, ataxia, nauseas, vOmitos, cpigastralgia, sensacio de

Grupo sem crises

ou Grupo
Fatores de prognédstico com criges raras resistente
desfavordvel (16) %)
Alteragdes do exame neuroldgico
(sinais focais, retardo mental, agressividade) 7/16  (43,7%) 6/% (66,69%)
Crises parciais complexas 11/16  (68,7%) 6/9  (66,6%)
Longa duracio da epilepsia (> 2 anos) 15/16  (93,7%) 9/9 (100 %)
Alta frequéncia de crises pré-GTE
(arbitrariamente acima de 15 crises/més) 12/16  ( 75%) 3/9  (33,3%)
Presenca de estado de mal convulsive na histéria 3/16  (18,7%) 2/9  (22,2%)
Miiltiplos tipos de erises 0 3/9  (33,3%)
BEEG persistentemente anormal 7/16  (43,7%) 5/9  (85,6%)
Anormalidade da TC 5/12% (41,6%) 5/7% (71,4%)
Anormalidades do LCR /7% (14,2%) 0/4% ()
Tabela 6 — Fatores prognésticos e resposta oo tratamento. * Niumerce de pacientes em que

0 exame foi realizado. Populagdes iguais, p > 0,73, Longa duragdo da epilepsic € con-
ceituada como maior que 2 anos, com base no estudo de Hihl(8).
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viso dupla ou turva, hiperplasia gengival). Dois desses pacientes ji apresentavam efeitos
colaterais anteriormente 4 entrads no GTE. Ndo foram observados efeitos adversog ao nivel
hematopoiético e hepédtico. d. Fatores prognésticos e resposta terapéutica: A resposta tera-
péutica dos 16 pacientes que obtiveram 6timo controle de suas crises, comparada com aquela
dos 9 casos resistentes (com mnrelhora discreta, inalterados ou piores), quanto a varios fatores
de progndstico desfavorivel na epilepsia, é mosirada na tabela 6. A anilise estatistica dos
dados da tabela 6 nfo revelou associaglo entre qualdquer das variavels pesquisadas e a res-
posta ao tratamento (qui quadrado; prova exata de Fisher).

COMENTARIOS

Conforme foi constatado, 22 dos 34 pacientes {(64,7%) tiveram portanto uma
reducdo maior ou igual a 80% da frequéncia de suas crises. Este resultado esta
proximo do que se costuma obter com o tratamento clinico de uma populacio de
epilépticos que procura o neurologista pela primeira vezl. Isto sugere um entendi-
mento inadequado, em nosso meio, do que seja realmente o conceito de epilepsia resis-
tente. Apenas 9 pacientes, considerados resistentes segundo os nossos critérios, foram
levados & discussdo preliminar da indicacdo da cirurgia {casos 1, 2, 12, 18, 19, 20,
21, 23, 24). Os efeitos adversos da medicacio estavam aparentemente relacionados
com superdosagem (de CBZ, DFH, AVP). Esta foi demonstrada em trés pacientes
pela elevada concentracio sérica de CBZ (maior ou igual a 14 microgramas/mi) e,
nos restantes, pela melhora dos sintomas com a reducdo da dose.

Investigando as razdes da falha terapéutica no periodo pré-GTE, verificamos
alguns fatores que podem, ao menos em parte, explica-la: 1. Falta de um diagnéstico
preciso das crises na maioria dos casos: o diagndstico era concordante com o do
GTE em 10 pacientes; discordante em 10; sem classificagdo do tipo de crise em 14
outros. 2. Medicacdo e dosagem inadequadas: comparando criticamente os esquemas
terapéuticos do periodo pré-GTE com aqueles do GTE vemos que nos primeiros figu-
ravam freqgiientemente (inclusive no tratamento da CPC) esquemas triplices de CBZ +
DFH + PR (ou FB), duplos de CNP -+ FB, monoterapia com PR ou barbexaclona
(Maliasin), com doses subterapéuticas de cada droga. Ja nos esquemas do GTE
predominaram a monoterapia com CBZ (dose média de 24,5 mg/Kg/dia), associacio
de CBZ (mesma dose) + AVP (dose média de 28 mg/Kg/dia) e, em alguns casos,
DFH (média de 5mg/Kg/dia) + AVP (mesma dose). 3. Falta de um programa de
assisténcia mais metddica, permanente e multidisciplinar que incluisse a participacio
ativa do paciente e familia, com esclarecimento e orientagdo de ambos. 4. Trocas
freqiientes de drogas e/ou de médicos em muitos casos.

Analisando a tabela 5, observa-se que houve: total desaparecimento das crises
primariamente generalizadas em 4289, dos pacientes que as apresentavam; das crises
parciais complexas (CPC + CPC/M) em 26%, tal como se verifica na experiéncia de
outros autores 13, Procuramos também analisar o porqué da resposta diferente ao
tratamento oferecido pelo Grupo (GTE), comparando os 16 pacientes bem controlados
com os 9 inalterados, piores, ou s6 com melhora discreta, quanto a varios fatores
prognosticos do curso futuro da epilepsia sem, no entanto, encontrar qualquer expli-
cagdo. Esses fatores foram originariamente estudados por varios autores na epilepsia
de inicio na vida adulta 78,13, Na maioria de nossos 34 pacientes a epilepsia iniciou-se
na infancia. O valor progndstico das anormalidades da TC (ou da pneumencefalo-
grafia) e do exame do LCR quanto ao curso futuro das crises ndoc estd ainda estabe-
lecido, ao contrario dos demais fatores (alteragdes do exame neuroldgice, presenca
de crises parciais complexas, longa duragio da epilepsia, alta frequéncia de crises,
presenga de estado de mal na historia, multiplos tipos de crises e EEG persistentemente
anormal)?. Os 10 pacientes com retardo mental e/ou distirbio de conduta constituiam
a clientela com epilepsia de inicio mais precoce (entre 6 meses ¢ 2 anos de idade),
tal como geralmente ocorre?. Seis deles ficaram livres de crises ou com crises raras;
dois obtiveram reducido de frequéncia superior a 80%; apenas dois se mostraram
resistentes. A maioria dos autores 1316, entretanto, tem encontrado correlagio positiva
entre inicio precoce da epilepsia (especialmente antes da idade de um ano) e deterio-
ragdo mental de um lado, e pior progndstico quanto ac curso ulterior das crises de
outro lado. Nossa constatacdo, em desacordo com a literatura, pode ser explicada
pelo numero de pacientes estudados, bem como, pelo periodo relativamente curto
da nossa observacdo.
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Conclusdes — Obteve-se, portanto, reducdo de mais de 509 da frequéncia das
crises em 73,5% dos pacientes (10 dos 34 pacientes ficaram livres de c¢rises e 6 com
crises raras), além de leve melhora da qualidade de vida: Os efeitos colaterais da
medica¢do antiepiléptica foram dose-dependentes e passageiros. Estes resultados apon-
tam para as vantagens de equipe especializada, multidisciplinar, no manuseio da
epilepsia de dificil controle. A andalise critica das razdes da falha terapéutica no
periodo pré-GTE faz-nos ressaltar a necessidade de: a. correto diagndstico das crises,
seguido do uso da medicacdo apropriada, por tempo suficiente (minimo de 6 meses)
e em dose adequada (se preciso, a dose maxima toleravel), abandonando-a somente
depois do controle de sua concentragdo sérica; b. maior engajamento do paciente e
de sua familia no tratamento, com as devidas instrugbes sobre fatores agravantes
de crises, calendario e diario de crises, insistentemente discutidos em cada consulta.
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