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RESUMO

TITULO: REDUCAO DE DROGAS EM PACIENTES COM EPILEPSIAS
REFRATARIAS A POLITERAPIA ANTI-EPILEPTICA

OBJETIVO: Avaliar os beneficios da introdugio de monoterapia com droga anti-
epilética maior em pacientes com epilepsia ativa que previamente estavam recebendo

politerapia e discutir a importincia de uma clinica multidisciplinar no tratamento

destes pacientes.
DESENHO: Estudo de "cohort", descritivo, com trés anos de seguimento longitudinal.

LOCAL: Clinica Multidisciplinar de Epilepsia da Policlinica Regional do S.U.S.,
INAMPS, Florian6polis-Santa Catarina/Brasil.

AMOSTRA: Oitenta e cinco pacientes tomando duas ou mais drogas anti-epiléticas,

um total de 543 novos pacientes com epilepsia ativa referidos para avaliagdo durante o

ano de 1990.
CRITERIOS PARA AVALIACAO: Frequéncia e severidade das crises, efeitos

colaterais das drogas anti-epiléticas, avaliagio global pelo médico responsivel e grau

de satisfacdo dos pacientes e familiares.



RESULTADOS: Dos oitenta e cinco pacientes selecionados inicialmente, dois nio
completaram o estudo; um mudou-se para outro estado e o segundo foi a ébito por
causa nio relacionada a epilepsia. Nos restantes 83 pacientes, uma tentativa com
monoterapia foi feita, sendo bem sucedida em 67 deles. Dezesseis pacientes
necessitaram de duas drogas anti-epiléticas. Dezenove pacientes estavam hd mais de
um ano em remissdo por ocasido da avaliagdo final e 57 tinham mais que 50% de
redugdo na frequéncia das crises. Atenuacio dos efeitos colaterais foi reportado por 76
pacientes, sendo que 43 ndo evidenciavam qualquer feito indesejado. Oitenta e um
pacientes registraram satisfagio com o novo regime terapéutico. Todos os pacientes da
amostra preferiram o atendimento por uma dedicada equipe multidisciplinar que a

modalidade de assisténcia médica que recebiam préviamente.

CONCLUSOES; A introdugio de um regime terapéutico com uma urica droga anti-
epilética maior, pode produzir uma melhora marcante no controle das crises, bem
como uma redugido dramitica dos efeitos colaterais atribuiveis as drogas anti-
epiléticas, vistos na imensa maioria dos pacientes usudrios de politerapia. A criacdo de
clinicas multidisciplinares para o atendimento de pacientes com epilepsia deveria ser

estimulada, pois elas oferecem resultados muito superiores aqueles vistos em clinicas

convencionais.



SUMMARY

TITLE: REDUCTION OF DRUGS IN PATIENTS WITH REFRACTORY
EPILEPSIES TO ANTIEPILEPTIC POLYTHERAPY

OBJECTIVE: To assess the benefits of introducing antiepileptic monotherapy in

patients with active epilepsy previously refractory to antiepileptic polytherapy and to
evaluate the role of a multidisciplinary clinic in the care of such patients.

DESIGN: Three year longitudinal clinic-based descriptive cohort study.

SETTING: At the National Health Service Multidisciplinary Epilepsy out-patients

clinic in Florianépolis, Santa Catarina State, Brazil.

SUBJECTS: Eighty-five patients taking more than one anti-epileptic drug out of a

population of 543 newly referred patients with active epilepsy.

OUTCOME MEASURES: Seizure frequency and severity, anti-epileptic drugs side-

effects, phisician’s global assessment of response and patient satisfaction.



RESULTS: Of the 85 patients, 2 were lost to follow up, 1 of whom died and the other
moved to a different state. In the remaining 83 cases monotherapy was attempted, and
successfully established in 67. Sixteen patients required more than 1 antiepileptic
drug. Nineteen patients went into a 1 year remission and 57 had more than 50%
reduction in seizure frequency. Reduction of side effects was reported by 88% of
patients. Eighty-one patients reported satisfaction with the new therapeutic regimen.
One hundred percent of patients preferred a dedicated multidisciplinary epilepsy group

compared to their previous modality of medical attention.

CONCLUSIONS: The introduction of single antiepileptic drug therapy can decisively
improve seizure control and reduce the level of side effects in the great majority of
patients with epilepsy taking polytherapy. The introduction of multidisciplinary
epilepsy clinics should be encouraged as they provide a better service to people with

epilepsy.
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INTRODUCAO

Epilepsia ¢ uma condigdo neurolégica comum, tendo uma alta prevaléncia
mundial, estimada entre 0.4 a 2.0% da populagdo em geral32,75.88. Pajses em
desenvolvimento sdo os que aparentemente apresentam taxas mais elevadas, isto
refletindo possivelmente uma maior exposigio da populagio aos fatores de risco
associados com epilepsia24100,110, No Brasil, apesar da inexisténcia de estudos
epidemioldgicos adequados envolvendo diferentes regides sécio-econdmicas, supde-se
que algo em torno de 1.0 a 2.0 % da sua populagio esteja sendo acometida por
algumas das formas de epilepsia2?.94,107, A despeito desta provivel alta prevaléncia,
poucos sdo os artigos publicados em nosso meio sobre este tema, ignorando-se
portanto suas principais caracteristicas em nosso pais. Em consequéncia, literatura
estrangeira € habitualmente consultada e os dados oferecidos por estas publicagdes,
podem néo refletir o encontrado em uma sociedade tdo peculiar como a nossa. Este
estudo tenta preencher algumas destas lacunas, abordando alguns aspectos clinicos e
sociais, advindos do tratamento medicamentoso das epilepsias, discutindo
particularmente o emprego de politerapia anti-epilética e suas repercussdes, em

pacientes com epilepsia ativa no nosso Estado.



O estimulo maior para realizagio deste trabalho foi proveniente de algumas
observagdes feitas em sociedades desenvolvidas. A primeira delas, consensual entre
epileptélogos, € de que através racional monoterapia com uma droga anti-epilética
maior (ie. droga de primeira escolha no tratamento de crises epiléticas), um controle
completo das crises serd possivel em aproximadamente 80 a 90 % dos pacientes, com
um minimo de paraefeitos indesejados. Reconhece-se também que 10 a 20% deles
serdo refratdrios, isto €, persistirdio tendo crises independente de qual esquema
farmacoldgico que lhes seja oferecido®65,71,83,100, Entretanto, é incégnito o
percentual de pacientes em Santa Catarina e também do Brasil como um todo, que
possuindo epilepsia ativa e rotulados como refratirios, estio em uso de politerapia
anti-epilética desnecessdria; sendo passiveis de um controle adequado com uma tnica

droga. Nio obstante isso, artigo recentemente publicado, sugere que cste nimero

poderd ser muito expressivol04,

A grande importincia de discutirmos este tGpico, vem de miiltiplos relatos
publicados nas dltimas duas décadas, advertindo sobre uma provivel e generosa
toxicidade das drogas anti-epiléticas (DAEs), particularmente quando empregadas em
associagao’63-9,86-7. H4 concordancia nos dias atuais de que a eficicia das DAESs,
raramente nao € acompanhada por algum grau de toxicidade; contudo, paraefeitos
téxicos podem surgir na auséncia de qualquer atenuagio da epilepsia ¢ nio raro,
efeitos negativos marcantes das DAEs sobrepujariam uma diminuicio ou até mesmo
um controle completo das crises em muitos dos pacientes?2,64-8,102-03 Além disso,
sugestoes também tem sido feitas recentemente, sobre uma possivel relagio entre o

uso crénico de DAEs com um aumento na incidéncia de neoplasias, principalmente do

sistema hepato-biliar e pulmonar®3.
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Neste sentido, parece sensata a recomendagio de monoterapia com
uma DAE maior, como a melhor alternativa para aumentar a eficicia e minimizar os
inconvenientes da terapia com DAEs2.6.85-7.97-8, Esta nova estratégia terapéutica tem
se consolidado nos ultimos anos e tem propiciado um crescente questionamento da

utilidade do emprego simultineo de vdrias DAEs, conforme advogava-se até

recentementell,

Por um outro lado, hd numerosos indicios de que clinicas
multidisciplinares voltadas especificamente para o atendimento de pacientes com
epilepsia, apresentem resultados superiores Aqueles obtidos por clinicas
convencionais344%,107, Em situagdes ideais, estas clinicas contam com a participagio
de médicos (neurologistas, pediatras, psiquiatras, neurofisiologistas, neuro-
radiologistas e neurocirurgides), enfermeiras com treinamento especializado em
neurologia e epilepsia, assistentes sociais, neuropsicélogas, terapeutas ocupacionais,
pedagogas e um bioquimico. Além disso, estas clinicas devem ter ficil acesso a
servigos de neuroradiologia, neuroﬁsiologi'a € neurocirurgia, no caso de uma opgio
ciriirgica ser ponderada para um determinado paciente. A eficicia destas clinicas tem
sido notada por vérios investigadores de paises distintos3449 e também foi a
experiéncia pessoal do autor quando do seu treinamento no National Hospital -
Chalfont Centre for Epilepsy. Estes estabelecimentos fornecem um atendimento
integrado e completo ao pacientes, proporcionando-lhes diagnésticos acurados e
acesso a terapluticas farmaco-légicas racionais. Além disso, outros aspectos nio
médicos do tratamento, habitualmente negligenciados, que contribuem decisivamente
para uma melhor quali-dade de vida destes pacientes, sio igualmente valorizados35.

Assim, atengdo devida € também oferecida as necessidades psicolégicas e sociais
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bisicas dos pacientes, facilitando a insergio sdcio-econdmica-cultural dos mesmos no
meio em que vivem. Acredita-se que o trabalho em equipe multidisciplinar, por
permitir uma melhor compreensio médico-psico-social de todos os problemas

relacionados a epilepsia, facilitaria ndo somente a identificagio, bem como a solugdo

destes.

No presente estudo sdo exibidos alguns dados obtidos pela primeira
clinica multidisciplinar de epilepsia no estado de Santa Catarina, em funcionamento
desde 1990. Esta clinica pioneira ambiciona ser o embridio de um futuro centro

integrado para cuidados de pacientes com epilepsia no estado de Santa Catarina.

A partir do seu funcionamento em janeiro de 1990, todos aqueles
pacientes com o diagnéstico prévio de epilepsia refratdria e que estavam em uso de
duas ou mais DAEs quando 2 ela foram referidos, foram admitidos e incluidos em um
. protocolo previamente elaborado. Apés uma completa avaliagio inicial, foram segui-
dos por um periodo de trés anos. Os resultados sugerem que estamos trilhando o
caminho correto e que a grande maioria dos pacientes com epilepsia neste Estado teria
uma vida gratificante com a expansio desta filosofia de trabalho; pois, uma signifi-

cativa parcela deles persiste sendo vitimado por preconceitos médico-sociais anacro-

nicos e por terapéuticas bizarras que os aniquilam socialmente?0,97,103-04,108,110-13.
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1. OBJETIVOS

Proceder uma anilise clinica, demogréfica e social de todos os pacientes com
epilepsia cronica ativa, diagnosticados previamente como refratirios e que
estavam em uso de duas ou mais drogas anti-epiléticas, referidos para avaliacio

na Clinica Multidisciplinar de Epilepsia do S.U.S./I.N.A.M.P.S, Florianépolis/
SC, durante o ano de 1990.

Avaliar o impacto da mudanga de politerapia para um regime de tratamento com

uma unica droga anti-epilética maior ao longo de trés anos de seguimento

ambulatorial ininterruptos.

Comparar os achados com aqueles procedentes de sociedades desenvolvidas e

sugerir mudangas caso surjam evidéncias de atendimento deficiente aos

sofredores de epilepsia do nosso Estado.



2. PACIENTES E METODOS

2.1 Definicoes Usadas

Para a definicdo de Epilepsia Crénica Ativa; assim como para a classificacdo das
crises e sindromes epiléticas foram utilizadas as propostas feitas pela Liga
Internacional contra a Epilepsia (LICE)!24; acrescida da necessidade de que
todos os pacientes para ingressarem neste estudo, tinham que ter tido no minimo
03 crises epiléticas, independendo se parciais ou generalizadas ou ndo

classificdveis, nos trinta dias que antecederam a sua avaliacio inicial.

Como pacientes usudrios de Politerapia antiepilética foram considerados todos
aqueles que estavam em uso de duas ou mais drogas anti-epiléticas distintas;
fossem elas usadas em comprimido tnico ou nio. Ndo foram considerados como
politerapia anti-epilética, esquemas terapéuticos contendo a associacio das
mesmas DAEs em diferentes nomes comerciais; bem como a associagio de

fenobarbital com primidona.



Como usudrios de Politerapia Sedante foram considerados todos aqueles que
estavam tomando combinagido de DAEs maiores ou menores, associadas a droga

benzodiazepinica ou droga neuroléptica ou ambas.

Conceituadas como DAEs maiores foram: Carbamazepina (CBZ), Etosuximide

(ETX), Fenitoina (PHT), Fenobarbital (PB), Primidona(PRM) e Valproato de
Sédio (VPA).

DAEs menores foram consideradas: Acetazolamida (AZT), Lamotri gine (LMC),

Vigabatrina (VGB), Clonazepam (CLO), Clobazam (CLZ) e Diazepam (DZP),
bem como todos os demais derivados benzodiazepinicos.

Obs: As abreviagoes usadas para as DAEs sio as recomendadas pzla LICE 15,

DAESs ndo sedantes foram consideradas CBZ, ETX, PHT e VPA.

Como Drogas Neurolépticas foram consideradas toda a variada gama de firma-

cos agrupada sob a designagio de derivados Fenotiazinicos e das Butirofenonas.

Para a defini¢do de Status Epilepticus Convulsivo ou Ndo Convulsivo foram
levados em conta conceitos diagndsticos contemporineos92:105 ¢ para seu

diagnéstico retrospectivo as evidéncias fornecidas pela histéria clinica.
Disfungdo Cognitiva quando presente nos pacientes foi classificada em:

Grave = quando eles necessitavam do auxilio de terceiros para a realizagio de

atividades bdsicas e eram incapazes de esbogar qualquer atividade intelectual;

15



10.

11.

Moderada = quando eram capazes de realizar atividades bisicas, tais como
dialogar, alimentar-se, vestir-se;
Leve = quando eram capazes de exercer alguma atividade doméstica ou executar

algum servigo tipo office boy para terceiros.

Efeitos colaterais importantes foram considerados nio somente aqueles
ameagadores a vida como eritema muitiforme, hepatite, pancreatite, neutropenia
grave; mas também paraefeitos comumentemente negligenciados em nosso meio,
como por exemplo: alteragbes estéticas relevantes (hirsutismo, acne difusa,
hiperplasia gengival pronunciada, obesidade excessiva, alopécia, etc); diarréia
cronica, queda da performance intelectual levando a um mau rendimento escolar
ou a dificuldades na realizagio de tarefas habituais; distirbios comportamentais

sérios com prejuizo social evidente; sintomas depressivos persistentes com

reclusdo e afastamento de atividades laborativas e sociais.

Adesdo ao tratamento foi definido como:

Excelente = quando nenhuma transgressio foi detectada ao longo dos trés anos
de seguimento;

Bom = quando houve até trés falhas;

Regular = quando apresentou entre quatro a seis;

Sofrivel => quando o uso irregular das drogas recomendadas foi notado em no

minimo sete situagdes distintas ao longo do periodo.
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12.

13.

14.

Por dose didria efetiva de DAE deve ser entendido as doses de DAEs idealizadas
como Gtimas para um paciente em particular, ignorando-se suas dosagens séricas
e tendo-se em mente as caracteristicas farmacocinéticas das DAEs prescritas;

assim como variagGes individuais de tolerabilidade.

Retirada das DAEs em uso foi empreendida quando se constatava sua falta de
eficicia ou efeitos colaterais marcantes eram exteriorizados. Ela era sempre
paulatina quando se tratava de PB, PHT e drogas benzodiazepinicas (CLO em
especial) e eram processadas em velocidades diferentes, de acordo com a
situacio clinica enfrentada. Naqueles pacientes que estavam em uso de PB ou
PHT hd mais de 6 meses, PB era retirado em uma velocidade de 50 mg/més,
enquanto PHT era na de 100 mg/més. Quanto menor o tempo de uso destas duas
DAEs, mais rapidamente eram efetuadas suas supressdes; assim, naqueles que
estavam em periodo de uso inferior a 6 meses, PB e PHT eram suprimidas 50 e
100 mg respectivamente por semana. CBZ e SVP, quando suprimidas do
esquema tera-peutico, sempre foram de modo brusco; aguardando-se tio somente

0 tempo necessario para que a DAE substituta atingisse um suposto nivel sérico

terapéutico.

Na andlise dos efeitos colaterais negativos presentes na reavaliacdo final, ndo
foram considerados os paraefeitos cosméticos residuais atribuiveis a PHT,

detectados quando da avaliagdo inicial; desde que a droga tivesse sido suprimida

ao longo do seguimento.
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15. Na avaliagdo final feita pelo investigador principal, deve ser entendido como:
Pior = aqueles que tinham uma piora da sua epilepsia ou aumentada a
intensidade dos efeitos colaterais ou ambos;

Inalterado => quando persistiam crises em frequéncia e severidade
semelhantes a avaliagdo inicial ou apesar da sua redugio, havia persisténcia de
efeitos colaterais limitantes;

Melhor = quando atenuagio de no minimo 50% das crises era obtida ¢ efeitos
colaterais eram diminuidos dramaticamente;
Muito Melhor = quando crises estavam em remissio hi no minimo um ano e

efeitos colaterais estavam ausentes.
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2.2 A Clinica Multidisciplinar de Epilepsia do SUS

No inicio de 1990, a Clinica Multidisciplinar de Epilepsia (CMESC) do
INAMPS/SUS iniciou seus trabalhos. Ela foi a pioneira em nosso Estado e o seu
niicleo inicial foi composto por: um médico neurologista (o autor), uma psicdloga,
uma assistente social, uma estudante de enfermagem da UFSC e duas académicas de
medicina da mesma universidade. Este grupo era complementado por um secretdrio
geral, responsivel pela recepgdo aos pacientes e familiares, bem como pela

identificagdo inicial dos mesmos e também pela orientacio ao final do atendimento e

agendamento das novas reavaliagdes.

Nas semanas que antecederam o inicio do seu funcionamento, toda a equipe
recebeu treinamento ministrado pelo autor, tendo acesso através vidzos e trabalhos
cientificos do que era feito em uma clinica britinica, semelhante aquela que nos

propunhamos a criar. A dindmica dos trabalhos na clinica e as razdes da sua criagdo

foram expostas em um periédico médicol00,1076

Um protocolo de estudos foi previamente organizado pelos membros da equipe
(ver em anexos) e subdividido em 4 principais dreas de interesse: assisténcia social,
psicologia, enfermagem e medicina. Durante a primeira avaliagio do paciente, este
questiondrio de cardter multidisciplinar era invariavelmente aplicado. Neste primeiro
contato, o paciente estava sempre acompanhado por algum familiar ou por algum

amigo que tenha testemunhado algumas das suas crises.
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Através da midia eletronica e escrita em periédicos leigos, assim como pela
apresentacao de vérios trabalhos em congressos médicos e pela publicagio de
diversos artigos cientificos em jornais médicos renomados, a CMESC anunciou a
sociedade catarinense o inicio do seu funcionamento em 1990 nas dependéncias do
PAM central do INAMPS, hoje chamado Policlinica Regional do SUS. Em um
ambiente adequado, 14 permanece até os dias atuais. Conta com uma ampla 4rea para
servigos de secretaria e arquivo, uma sala de reunides, trés consultérios modernos,

material para exame clinico-neurolégico e um eletroencefalégrafo de 08 canais para

uso exclusivo.

Desde o inicio do seu funcionamento até o presente momento, aproxi-
madamente 4.000 pacientes com epilepsias diversas e provenientes de todas as partes
do Estado de Santa Catarina e também de outros Estados da Federagdo, para ela

foram referidos. Uma média semanal de 60 pacientes sdo atendidos, dos quais 30-40

$30 novos pacientes.

No presente momento a atual composicio da CMESC est4 assim constituida:
um médico neurologista (o autor), um médico psiquiatra, uma psicologa, uma
assistente social, um secretirio geral e dois académicos de medicina da UFSC. Ao
longo do préximo ano, reforgardo a equipe, mais uma médica neurologista (ex
estagidria da CMESC) e uma enfermeira. Para o ano de 1995, aguarda-se o retorno de

um médico neurofisiologista (igualmente ex- estagidrio da CMESC), que no momento

realiza estudos de pds-graduagio.
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Colaborando com estes profissionais, hi vérios individuos pertencentes a
recém fundada Associagio Catarinense de Epilepsia (uma entidade constituida por
pacientes com epilepsia, seus familiares e amigos), que através de trabalho voluntdrio,
empreendem campanhas para educagio da sociedade, divulgando informacgdes e

criando grupos de auto-ajuda entre os que sofrem desta condigao.

Além da atividade assistencial propriamente dita, os membros da CMESC tem
dado palestras em virias cidades do nosso Estado e também em outras unidades da
federagdo; difundindo entre médicos e leigos, seu modus operandi e as virtudes e
vantagens desta modalidade de tratamento integral. Ela também oferece a

possibilidade de treinamento em Epileptologia para profissionais interessados.
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2.3 Pacientes

Durante o ano de 1990, 731 novos pacientes com a suspeita diagnéstica de
Epilepsia foram admitidos para avaliagdo na Clinica Multidisciplinar de Epilepsia do
S.U.S., Policlinica Regional, Floriandpolis/Santa Catarina (CMESC) acima descrita.
Deste total, todos aqueles que estavam em uso de politerapia, tomando regularmente
duas ou mais drogas anti-epiléticas (DAE) maiores ou menores e que apesar da
terapéutica apresentavam evidéncia de Epilepsia cronica ativa foram separados para

fins deste estudo.

2.4 Métodos

Todos os pacientes incluidos neste grupo foram submetidos a meticulosa
avaliagio multidisciplinar através de um protocolo previamente estabelecido;
procurando-se estabelecer entre outras questdes, respostas as seguintes indagagdes:

1. Qual era a duragdo da epilepsia;
Quais os tipos de crises epiléticas que apresentavam;
Qual a frequéncia aproximada das suas crises;
Qual sua sindrome epilética;
Qual sua provivel etiologia;
Quais as DAEs e doses que vinham utilizando;

Quais drogas nio epiléticas eram usadas concomitantemente;

® N M R WD

Quais os efeitos colaterais atribuiveis as DAEs;
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9.  Antecedentes de abuso sexual;

10. Evidéncia ou ndo de Status Epilepticus no passado;

11. Presenga ou ndo de deficiéncia cognitiva;

12.  Quantos estavam exercendo alguma atividade produtiva;

13. Se estavam em beneficio temporirio da Previdéncia Social; caso
afirmativo, se isto era devido a epilepsia ou a outra causa;

14. Se estavam aposentados; caso afirmativo qual a justificativa.

Uma psicéloga da CMESC, foi responsivel pela obtengio das respostas ao
item 9. Uma assistente social da CMESC, obteve as respostas aos itens 12 ,13,14.

Os demais topicos foram avaliados pelo autor.

Todos, exceto dois doentes, foram submetidos a Tomcgrafia Axial
Computadorizada de Crénio (TAC). Todos estes exames foram realizados pelo

Servigo de Neuroradiologia do Hospital dos Servidores do Estado e analisados pelos

mesmos profissionais.

Achados tomogrificos foram sistematicamente confrontados com diagndsticos

clinico-eletroencefaldgraficos estabelecidos.

Todos os pacientes foram inicialmente submetidos aos seguintes testes
hematoldgicos: hemograma completo, glicemia, transaminases, tempo de atividade de
protrombina e creatinina. O hemograma foi repetido cada 06 meses em todos os

pacientes. Outros testes, como dosagem de amilase, testes de funcdo hepdtica, VDRL,

HIV, foram realizados em uma base individual.
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Todos os pacientes acima de 40 anos de idade foram submetidos a pelo menos

um Eletrocardiograma. Caso alguma suspeita pairasse sobre a funcdo cardiaca uma

consulta a cardiologia era solicitada.

Em todos os pacientes uma tentativa com monoterapia, utilizando-se uma DAE
maior, foi levada a cabo. Preferéncia foi dada a DAEs consideradas nio sedantes,
levando-se em consideracio o tipo de crise apresentado pelo paciente.
Exemplificando, em crises parciais, CBZ ¢ PHT eram prioritizadas; em crises

generalizadas primdrias, VPA era escolhido como de primeira opgao.

Naqueles pacientes em que a DAE indicada Ja estava sendo utilizada, um
aumento paulatino da sua dose didria era feito até que um controle adequado das crises
fosse obtido ou houvesse surgimento de paraefeitos desagraddveis. Quando ndo,
procedeu-se a introdugio da DAE considerada ideal. As demais DAEs em uso eram
entdo suprimidas gradualmente; excegio feita a CBZ, PHT. Drogas neurolépticas,

quando presentes no esquema terapéutico da admissdo, foram sempre interrompidas

de maneira brusca.

No caso de recrudescimento da epilepsia sem outra causa identificdvel, a DAE
que estava sendo retirada era reintroduzida ao esquema terapéutico, na mesma dose

didria que usava quando da admissio.

Caso a DAE maior que tinha sido privilegiada, nio produzisse methora clinica
evidente em 06 meses de uso constante e em dose didria efetiva, seu uso era suprimido

¢ uma outra DAE maior era instituida no seu lugar.

24



Caso surgissem efeitos colaterais importantes da DAE maior escolhida e estes
ndo fossem dose-dependentes, o seu uso era imediatamente interrompido e uma outra

DAE maior era prescrita no seu lugar. Tal politica era executada mesmo se o paciente

estivesse com suas crises controladas.

As DAEs com meia vida longa como PB, PHT e VPA, eram sempre
administradas com um minimo de tomadas didrias possivel. PB foi sempre utilizado
em uma tnica tomada didria e ao deitar. PHT e VPA, quando em doses didrias ndo
superiores a 300 e 1000 mg respectivamente, eram recomendadas para uma unica
tomada, igualmente ao deitar. Quando as doses didrias destas duas DAEs eram
maiores que as acima, duas tomadas com intervalo aproximado de 12 horas eram
sugeridas. CBZ sempre foi utilizada em duas ou trés tomadas diérias e sua dose diiria
total era fracionada em dosagens constantes. Quando a dose didria de CBZ nio
ultrapassasse 800 mg, ela era administrada em duas tomadas com intervalo de 12
horas entre as mesmas. Em todas as vezes que doses maiores que 800 mg eram

empregadas, CBZ foi sempre administrada em trés tomadas com dosagens iguais e a

cada 8 horas.

Todos os pacientes eram vistos pelo menos uma vez ao més durante o primeiro

semestre de seguimento e apds este periodo inicial, eram reavaliados cada 2 meses até

o final do estudo.

Pacientes e seus familiares receberam orientacio adequada por parte de

Enfermagem previamente treinada, para registro das suas crises em um didrio; bem
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COmo para anotarem efeitos negativos/positivos do novo regime terapéutico que seria

instituido.

Todos os pacientes envolvidos, tiveram garantido ao longo de todo o periodo

de seguimento, um acesso regular e gratuito aos medicamentos que lhes eram

prescritos.

Com o intuito de melhorar o convivio social, assim como a adesio ao
tratamento, o0 uso circunstancial e moderado de bebidas alcodlicas foi liberado.

Pacientes excluidos desta pritica foram aqueles que porventura tinham crises

miocldnicas ou antecedentes de alcoolismo.

Ao final de trés anos uma reavaliagio final foi feita e os seguintes itens foram

considerados quando da mesma:

1. Pacientes que estavam hi no minimo um ano sem crises, foram

considerados como tendo epilepsia em remissio;

2. Pacientes que persistiam tendo crises epiléticas apds seis meses de uso
ininterrupto de  DAEs maiores, em dose didria efetiva, estivessem em
mono ou politerapia, eram considerados refratdrios a terapéutica
medicamentosa. Para alcancar este status o paciente tinha necessariamente

ter utilizado todas as DAEs maiores.
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Tipo, frequéncia e severidade das crises naqueles pacientes que persistiam

com epilepsia ativa;

DAE empregada e sua dose didria:

’

Efeitos colaterais presentes;

Presenca de disfungio cognitiva e seu estadiamento;

Nivel de adesdo exibido ao longo do seguimento, com as seguintes
alternativas: excelente/bom/regular/sofrivel. Adesdo foi arbitrariamente

avaliada através questionamento direto, nio sendo utilizada dosagem de

nivel sérico de DAE para sua conceituagio.

Uma avaliagdo objetiva considerando fundamentalmente dois aspectos:

qual o grau de controle das crises atingido e a presenga de efeitos
colaterais; com as seguintes alternativas:

pior

inalterado

melhor

muito melhor

Uma avaliagio objetiva levando em conta aspectos sdcio-econdmicos tais

como: desempregado ou empregado; "encostado no ienepeesse" ou apto

para o trabalho; aposentado ou em atividade produtiva;
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10. Uma avaliagdo subjetiva oferecendo aos pacientes e seus familiares as

seguintes opges de auto-avaliagdo em relacio aos resultados do
tratamento:

pior

inalterado

melhor

muito melhor

A resposta ao item 7 acima foi obtida pela Enfermagem; o item 9 pela
Assisténcia Social e 0o 10 por membro do grupo nido envolvido diretamente na

assisténcia aos pacientes. Demais itens foram pelo investigador principal.

Além disso, deve ser expresso que:

1. Todos os pacientes, assim como seus familiares, foram cientificados dos

propdsitos deste estudo e todos deram o seu consentimento.

2.  Emnenhum dos pacientes dosagem sérica de DAE foi realizada.

3. Nenhum dos pacientes foi submetido a estudo com Ressonincia Nuclear

Magnética de Cranio (RNM).
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4. Embora EEG tenha sido uma pega fundamental para uma classificagio
adequada das crises e sindromes epiléticas em muitos pacientes, o
diagndstico de epilepsia foi feito estritamente em bases clinicas; levando-

s€¢ em conta as recomendagOes da Liga Internacional Contra Epilepsia

(LICE)12,

5. Todos os pacientes realizaram ao menos um Eletroencefalograma (EEG)
convencional; entretanto, a imensa maioria dos pacientes foi submetida a 2
ou mais EEGs ao longo do estudo, com os métodos de ativagio habituais
(sono espontineo ou induzido, hiperventilagio e foto estimulacio
intermitente). Todos foram feitos no Servigo de Eletroencefalografia do
HU/UFSC, com aparelho de 8 canais, utilizando-se recomendagées da
Sociedade Internacional de Neurofisiologia Clinica e ana‘isados por um

dnico profissional com larga experiéncia no campo.

6. Os dados obtidos neste estudo foram tratados fundamentalmente por

estatistica descritiva.
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3. RESULTADOS

Dos 731 novos pacientes encaminhados para avaliagio na CMESC/SUS
durante o ano de 1990, por suspeita ou diagndstico prévio de epilepsia, 543 deles
tiveram o diagndstico de alguma forma de epilepsia confirmado. Deste total, 283 ji
faziam uso de DAE ao ingressarem. Dentre estes, 85 pacientes apresentavam epilepsia
crnica ativa; isto €, tinham crises epiléticas hd mais de 2 anos; todos estavam em uso
de politerapia anti-epilética variada e a despeito disso todos tinham apresentado no
minimo trés crises epiléticas no més que antecedeu a0 ingresso na CMESC. Todos
estes pacientes foram incluidos neste estudo, perfazendo aproximadamente 30% do

total de pacientes com epilepsia que estavam em tratamento com DAEs ao entrarem na

CMESC para avaliagdo no ano de 90.

Além destes 85 pacientes, outros 04, que preencheram numa primeira anilise,
os critérios para inclusio no estudo, foram eliminados da amostra por motivos
distintos. Estes 04 pacientes, apesar do uso de politerapia anti-epilética diversa e de
apresentarem nas avaliagGes iniciais sintomas sugestivos de epilepsia ativa., foram

excluidos nas avaliagSes subsequentes por nio terem epilepsia, conforme definigio da

LICE!13-4.



Dois destes, apresentavam condicGes distintas mimetizadoras de epilepsia;
um tinha crises refratdrias bizarras desencadeadas por hipoglicemia e outro tinha
ataques tonicos provocados por taquiarritmia ventricular recorrente, caracterizando
quadro de sincope convulsiva. Em uma outra paciente, com antecedente de abuso

sexual, ataques de natureza psicogénica, foram identificados como o Gnico tipo de

crise que apresentava.

O quarto destes pacientes era um menino de 14 anos de idade, usudrio de
politerapia anti-epilética para o tratamento de "Disritmia Cerebral" desde a infincia.
Disritmia cerebral foi o rétulo empregado para diagnosticar uma crise febril tnica
ocorrida aos 04 anos. Eletroencefalogramas realizados em profusdo no passado, com

laudos muitas vezes incompreensiveis e esdrixulos, davam suporte ao "tratamento".

Dois dentre os 85 pacientes selecionados para incluso no estudo, tiveram o
seguimento interrompido antes de completarem os trés anos por razdes diferentes: um
devido a 6bito por causa aparentemente nio relacionada diretamente a epilepsia ou ao

seu tratamento (broncopneumonia) e o segundo por mudanca de Estado.

Os 83 pacientes restantes constituiram a amostra estudada. O grupo selecio-
nado tinha uma coincidente proporcionalidade quanto ao sexo, com 43 homens e 40

mulheres e suas caracteristicas clinicas bisicas do grupo selecionado sdo apresentadas

nas tabelas abaixo.
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Inicialmente pode-se constatar que a maioria dos participantes (66% da

amostra) € compreendida por individuos situados na faixa etdria entre a terceira e

quarta década de vida. Aproximadamente 22% estava além desta e 12% na segunda

década. Nenhum dos pacientes tinha idade inferior a 11 anos de idade (tabelaI).

Tabela |
IDADE DOS PACIENTES
IDADE NUMERO PERCENTUAL (%)
11 - 20 anos 10 12.05
21 -30 anos 37 44 57
31-40 anos 18 21.68
41 - 50 anos 15 18.07
51 - 60 anos 01 02.40
> de 60 anos 01 01.20
TOTAL 83 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993

Média de 30.78 , dp de 10.72
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A tabela II exibe a idade do inicio das crises; observa-se que aproximadamente
80% da amostra iniciou sua epilepsia antes dos 20 anos de idade e que na maioria
deles (42 pacientes), as crises se manifestaram ja na primeira década. Levando-se em

consideragdo todos os pacientes, obteve-se uma média do inicio das crises de 12.83

anos.
Tabela ll
IDADE DO INICIO DAS CRISES
IDADE NUMERO PERCENTUAL (%)
00 - 10 anos 42 50.60
11 - 20 anos 23 27.71
21 - 30 anos 14 16.86
31 -40 anos 02 02.40
> de 40 anos 02 02.40
TOTAL 83 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993

Média de 12.83 , dp de 9.76
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Em relagio ao tempo de evolugio da epilepsia até o ingresso na CMESC,
constatou-se que cerca de 85% dos pacientes tinham epilepsia ativa hd mais de onze
anos. Dentre estes haviam 34 pacientes com duragio da epilepsia superior a 20 anos.
Somente 04 pacientes tinham um tempo de epilepsia inferior a 5 anos; contudo,

nenhum destes com menos de 3 anos. Detalhes estio pormenorizados na tabela abaixo.

Tabela Il

TEMPO DE EVOLUCAO DA EPILEPSIA

IDADE NUMERO PERCENTUAL (%)
00 - 05 anos 04 04.81
06 - 10 anos 09 10.84
11 - 15 anos 22 26.50
16 - 20 anos 14 16.86
> de 20 anos 34 40.96
TOTAL 83 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993

Moda : mais de 20 anos
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Em 38 pacientes com epilepsias sintomdticas, um fator etiolégico wnico pode

ser identificado (tabela IV). Destacou-se neste grupo, a alta incidéncia de crises febris

na inféncia e de sofrimento perinatal; com cisticercose e trauma cranio-encefilico

(TCE), sendo também causas expressivas. Naqueles pacientes que tiveram sua

epilepsia atribuida a crises febris, uma significativa correlagio com epilepsia do lobo

temporal foi observada; pois, 14 deles sofriam desta sindrome. Uma paciente

desenvolveu epilepsia parcial sintomitica em consequéncia de uma neoplasia frontal

benigna e sua deteriorago cognitiva progressiva, foi durante virios anos atribuida a

epilepsia severa que tinha. Apés uma bem sucedida neurocirurgia, melhora dramitica

das fungGes mentais, bem como da sua epilepsia foi notada.

Tabela IV

ETIOLOGIA UNICA IDENTIFICADA

ETIOLOGIA NUMERO PERCENTUAL
(%)
Convulsido Febril 16 46.10
Sofrimento Perinatal 10 26.31
Cisticercose 06 15.78
TCE 04 10.52
Meningioma 01 02.63
Doenca Vascular Cerebral 01 02.63
TOTAL 38 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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Em outros 17 pacientes com epilepsias sintomdticas, possibilidades etioldgicas
multifatoriais foram interrogadas. Todos estes individuos evidenciavam terem tido
duas ou mais ofensas cerebrais prévias, sendo virtualmente impossivel se determinar
com seguranga, qual dentre elas tinha sido a responsavel pelo inicio e manutencgio das
crises epiléticas. Exemplificando este dilema, alguns deles tinham associacio de crises
febris na infincia com achados tomograficos compativeis com neurocisticercose;
outros exibiam antecedentes de sofrimento perinatal relevante mesclados com crises
febris na infincia. Além disso, oito destes pacientes tinham antecedentes prévios de

TCE associado com algum dos fatores acima mencionados e trés deles tinham a

concomitiancia de todos os citados.

No grupo remanescente, outros 17 pacientes tiveram uma possibilidade

criptogénica aventada e em 11 do total da amostra, epilepsia foi classificada como de

natureza idiopatica.

A tabela V fornece uma visdo global da classificagdo sindrémica do grupo
investigado. Vale ressaltar que em relagdo aos tipos de sindromes apresentados pelos
pacientes, uma preponderincia da epilepsia do lobo temporal foi notada; 37 dos
pacientes assim foram classificados. Ela foi seguida pelas epilepsias origindrias do
lobo frontal, manifestas também por um grupo expressivo de 20 pacientes. Epilepsia

Generalizada T6nico-Clénica Priméria foi diagnosticada somente em 08 pacientes.
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Tabela Vv

SINDROME EPILEPTICA

SINDROME Ne PERCENTUAL (%)
Epilepsia do lobo temporal 37 44.57
Epilepsia do lobo frontal 20 24.09
Epilepsia do lobo parietal 03 01.61
Epilepsia do lobo occipital 01 01.20
Auséncia Cléssica 02 02.40
TOnico-Clonica Primdria 08 09.63
Epilepsia Miocl6nica Juvenil 01 01.20
Criptogénicas (par. ou gener.) 07 08.43
Outros 04 04.81
TOTAL 83 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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Levando-se em conta os tipos de crises apresentadas pelos envolvidos, notou-
se que as crises epiléticas parciais eram francamente majoritdrias; conforme se
supunha pela natureza da amostra. Ataques parciais simples foram identificados em 43
pacientes na avaliagio inicial. Ataques parciais complexos com ou sem automatismo
foram notados em 40 pacientes. Contudo, o mais marcante foi que 67 pacientes tinham
crises parciais secundariamente generalizadas na admissio. Crises epiléticas

inclassificdveis foram vistas em 09 dos pacientes ao inicio do estudo.

Ataques psicogénicos coexistindo com crises genuinamente epiléticas eram

apresentados por 08 pacientes; caracteristicas destes sio mostradas mais adiante.

Quinze pacientes tinham crises generalizadas primdrias, havendo neste

subgrupo um nitido predominio das tonico-clénicas.

A tabela VI e os grificos de Admissdo e Reavaliacdo comparam os tipos de
crises e sua ocorréncia no periodo de admissio na CMESC com o observado na
reavaliagio ao final de trés anos. Uma reducio significativa de todos os tipos de crises,
pode ser detectada quando da reavaliagio. Contudo, as crises epiléticas do tipo parcial

complexa demonstraram ser especialmente resistentes a terapia com DAEs; 42% dos

pacientes ainda as apresentavam quando da dltima avaliagdo.

Ataques psicogénicos também persistiram em 75% daqueles pacientes que jd
OS apresentavam anteriormente. Por outro lado, as crises generalizadas primdrias

foram abolidas na maioria da amostra.
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Porém, o dado mais expressivo revelado por esta tabela é o relacionado com

as crises parciais secundariamente generalizadas. Enquanto eram apresentadas por 67

pacientes no inicio do estudo; ao final somente 23 pacientes persistiam tendo esta

modalidade de crise.

Tabela VI

TIPOS DE CRISES E SUA OCORRENCIA POR INDIVIDUO
NA ADMISSAO E NA REAVALIACAO FINAL

Admissao Reavaliacgio
TIPOS DE CRISES Ne¢ %% N ! %

Parciais Simples 43 51.81 27 32.53
Parciais Complexas 40 48.19 35 42.16
Parciais Secund. Generalizadas 67 80.72 23 27.71
Generalizadas Primarias 15 18.07 08 09.63
Inclassificdveis 09 10.84 05 06.02
Psicogénicas 08 09.64 06 07.22

Fonte: CMESC/SUS, 1993

* Percentuais calculados sobre o total dos pacientes
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ADMISSAO

Psicogénicas
(09.64%)

Inclassificaveis
(10.84%)

Gener. Primarias
(18.07%)

Parciais Sec.
Gen.(80.72%)

Parciais
Complexas

Parciais Simples
(51.81%)

REAVALIAGAO

Psicogénicas
(07.22%)
InclassificAveis
(06.02%)
Gen. Primérias
(09.63%)
Parciais Sec. Gen.
(27.71%)
Parciais Complexas
(42.16%)
Parciais Simples
(32.52%)

TAC foi realizada em 81 pacientes, sendo normal em 56 e anormal nos 17
restantes. Em pelo menos trés daqueles pacientes com anormalidades tomograficas
identificadas, estas nfio poderiam ser correlacionadas com os achados clinicos e
eletroencefalograficos apresentados pelos mesmos, sugerindo tratar-se de alteragdes

coincidentais. Em todos estes pacientes, um diagnostico tomografico de provdvel



cisticercose inativa foi feito; entretanto, como suas crises partiam persistentemente de
dreas cerebrais ndo envolvidas pelas calcificagdes residuais, o diagndstico etiolégico

de cisticercose nio foi aplicado a estes pacientes.

EEG foi anormal em 66 pacientes e as alteragdes observadas puderam ser
correlacionadas com o sindrome epilético apresentado por estes pacientes. Todavia,

em 17 pacientes (20% do total), EEG foi sempre normal, mesmo quando repetido e

utilizando-se métodos de ativagio.

Em 09 pacientes com aparentemente crises tdnico-cldnicas primdrias, um
EEG exibindo consistentemente anormalidades focais, permitiu reconhecé-los como
portadores de epilepsias parciais secundariamente generalizadas, levando a uma

classificagdo apropriada da sua sindrome epilética.

Em uma paciente tratada durante vérios anos prévios como tendo epilepsia
parcial complexa origindria do lobo temporal e que ji estava aposentada por epilepsia
refratdria, EEG ajudou a revelar que epilepsia do tipo auséncia juvenil era o melhor
diagnéstico. Ela ficou assintomdtica e retornou ao trabalho apos instituicdo de

monoterapia com DAE apropriada.

Seis pacientes da amostra, todas do sexo feminino, tinham antecedentes de
abuso sexual. Duas delas tinham epilepsias do lobo temporal; uma tinha epilepsia
mioclGnica progressiva e trés apresentavam epilepsias generalizadas primdrias
idiopdticas. Trés destas pacientes apresentavam evidéncias de crises psicogénicas

concomitantes as suas sindromes epiléticas. Duas destas persistiram com crises
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psicogénicas ao longo de todo o periodo de seguimento e curiosamente, em uma
delas, as crises de natureza epilética entraram em remissdo, persistindo porém as de

cardter psicogénico. Na terceira das pacientes deste pequeno subgrupo, tanto as crises

psicogénicas como as epiléticas entraram em remissio.

Nas trés pacientes restantes vitimas de abuso sexual, que ndo tinham crises
psicogénicas complicando a evolugio, duas delas permaneceram com quadro
inalterado em relagdo a avaliago inicial, ambas com adesio sofrivel ao tratamento. A

restante melhorou substancialmente da sua condi¢do e sua adesdo foi classificada

como boa.

Outros cinco pacientes, 4 mulheres e 1 homem, tinham crises psicogénicas sem
terem antecedentes de abuso sexual. Destes cinco, um ficou sem crises de qualquer

natureza; trés permaneceram tendo crises epiléticas e psicogénicas; um persistiu tendo

unicamente crises epiléticas.

Na tabela VII estio listadas as especialidades médicas dos profissionais
responsaveis pelo tratamento anterior ao ingresso na CMESC. Neurologia, psiquiatria
€ neurocirurgia eram respectivamente as especialidades mais comumente envolvidas.

Neurologistas assistiam 53 pacientes e psiquiatras 18 deles. Notou-se também que um

dos pacientes era medicado por farmacéutico.

Embora ndo exclusivo desta especialidade, os pacientes provenientes da

psiquiatria geralmente estavam em uso de generosa politerapia sedante, com DZP
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e/ou NRL fazendo parte do esquema terapéutico: 16 dos 18 pacientes oriundos

daquela especialidade faziam uso destas drogas em adigdo ao emprego de DAEs.
Todos aqueles pacientes em politerapia sedante referiam ou exteriorizavam

multiplos e incapacitantes efeitos adversos. Sobressaiam-se dentre estes, uma

limitagdo cognitiva importante em distintos graus de severidade.

Tabela ViI

PROFISSIONAL RESPONSAVEL PELO

TRATAMENTO ANTERIOR

ESPECIALIDADE NUMERO PERCENTUAL (%)
Neurologia 53 63.85
Psiquiatria 18 21.68
Neurocirurgia 07 08.43
Neuropediatria 03 03.61
CLinica Geral 01 01.20
Farmdcia 01 01.20
TOTAL 83 100.00

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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Considerando efeitos colaterais, a tabela VIII exibe os principais efeitos
desagraddveis decorrentes da politerapia anti-epilética detectados quando do ingresso
na CMESC e os compara aos vistos por ocasiio da reavaliagdo final. Quando da
admissdo 100 % dos pacientes apresentavam de 1 até 8 efeitos colaterais negativos
imputdveis a politerapia em vigor. Sérios distirbios cognitivos € comportamentais
eram vistos na maior parte dos pacientes e uma clara correlagio com o emprego
exagerado de medicagdo sedante pode ser estabelecida. PB em dose didria variando de
100 a 400 mg era parte da politerapia em 75 pacientes e sua contribui¢io na genese
destes problemas ndo pode ser ignorada. Tais efeitos eram especialmente dramdticos

naqueles que usavam PB associado com VPA.
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Tabela VIII

EFEITOS COLATERAIS NA ADMISSAO

E NA REAVALIACAO FINAL
Admissio Reavaliacio

SINTOMAS / SINAIS N¢ % N¢ %

Sonoléncia exagerada 25 66.26 04 04.81
Agressividade/Irritabilidade 54 65.06 04 04.81
Mai performance cognitiva 71 85.54 29 34.93
Depressio 35 42.16 02 02.40
Hiperplasia Gengival 16 19.27 03 03.61
Hirsutismo 12 14.45 01 01.20
Acne 06 07.22 00 00.00
Obesidade 06 07.22 00 00.00
Impoténcia/Frigidez sexual 04 04.81 01 01.20
Outros 13 15.66 03 03.61

* Na admissdo 100% dos pacientes apresentavam de 1 até 8
efeitos colaterais negativos e na reavaliagdo em 51.80 %
dos pacientes tais efeitos ndo eram referidos ou exibidos

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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ADMISSAO

Outros (15,66%)

Impoténcial/Frig.
Sexual (04,81%)

Obesidade (07,22%)
Acne (07,22%)

Hirsutismo (14,45%)

Hiperplasia Gengival
(19,27%)

Depress&o (42,16%)

Ma Performance
Cogn. (85,54%)
Agressiv/ Irritabilid.
(65,06%)

REAVALIACAO

Qutros (03,61%)

Impoténcia/ Frig.
Sexual (01,20%)

Obesidade
(00,00%)

Acne (00,00%)

Hirsutismo

(01,20%)
Hiperplasia

Gengival (03,61%)

Depressédo
(02,40%)

Ma Performance
Cogn. (34,93%)

Agressiv/ Irritab.

(04,81%)

15 20 25 30




Por outro lado, para efeitos cosméticos brutalizantes como hirsutismo,
hiperplasia gengival e acne, foram sempre associados com o uso de PHT como parte
da politerapia. Obesidade esteve invariavelmente associada 20 uso de VPA. Em uns
poucos casos, CBZ foi identificada como a responsivel por sonoléncia exagerada e
intensa irritabilidade. Durante o seguimento, hepatite manifestou-se em um paciente
usudrio de VPA e como os sintomas regrediram com a sua interrupgdo, muito
provavelmente ela foi a causadora. Particularmente notivel foi a constatagio na
reavaliag@o final de que 43 pacientes nio referiram ou exibiram efeitos colaterais das
DAEs maiores, empregadas entdo em regime de monoterapia e em doses maiores.
Apesar de uma radical queda, tanto em nimero quanto em severidade, proviveis
efeitos colaterais das DAEs ainda eram vistos em 40 pacientes ao final do estudo.
Uma md performance cognitiva ainda era possivel ser observada em 29 deles e todos

aqueles que continuavam usando mais de uma DAE; 16 no seu total, aqui estavam

incluidos.

A tabela IX enfoca o status funcional antigo e atual dos 19 pacientes cujas
epilepsias estdo hd mais de um ano em remissio. Melhoria nas fungbes cognitivas €
um achado de destaque, observivel em todos os pacientes. Por exemplo, aqueles
classificados na admissdo como portadores de disfungdo cognitiva grave, ascenderam
para um tipo de limitagio moderado. Além disso, virios deles passaram a ter alguma
atividade produtiva; na verdade ocorreu uma duplicagdo dos pacientes em atividade
laborativa, de 7 no inicio passaram para 14 quando da reavaliagio final. Entretanto,

foi igualmente notdvel que dois deles, um ja aposentado e o outro em beneficio da

previdéncia, retornaram espontaneamente ao trabalho.
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Tabela IX

STATUS FUNCIONAL NA ADMISSAO E NA REAVALIACAO
FINAL DOS 19 PACIENTES QUE ESTAO EM REMISSAO
DE CRISES HA MAIS DE UM ANO

Admissio Reavaliagio
STATUS FUNCIONAL N¢ % N¢ %o
Disf. Cognitiva Severa 02 10.52 00 00
Disf. Cognitiva Moderada 06 31.57 02 10.52
Disf. Cognitiva Leve 01 05.26 02 10.52
Em atividade produtiva 07 36.84 14 73.68
Em beneficio Previdéncidrio 01 05.26 00 00
Aposentado por Epilepsia 01 05.26 00 00
Aposentado por outra causa 01 05.26 01 05.26
TOTAL 19 100 19 100

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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A classificacdo sindromica deste subgrupo, mostrou que 12 tinham epilepsias
parciais e 07 tinham epilepsias generalizadas primdrias. Trés destes pacientes tinham
epilepsia hd mais de 20 anos e 08 deles haviam tido status epilepticus no passado; 4
com mais de um episédio. TAC foi normal em 15 deles e EEG foi normal em somente
7 dos 19 pacientes. Na avaliagio final do autor, 18 deles estavam em monoterapia e
foram classificados como muito melhor; o paciente restante foi definido como melhor,

em decorréncia de continuar referindo sintomas desagraddveis atribuidos as DAEs

utilizadas.

Na tabela X apresenta-se uma avaliagio global de toda a amostra em relagio ao
seu status funcional na admissdo e quando da reavaliacdo ao final de trés anos.
Somente 31 pacientes estavam exercendo alguma atividade produtiva quando do

ingresso na CMESC; entretanto, ao final, 59 deles estavam inseridos em alguma

atividade laborativa.

Dos 17 pacientes inicialmente em beneficio da previdéncia social, restaram
03 ao final do estudo, com os demais voltando ao trabalho. Aposentados por epilepsia
supostamente refratdria eram 12 no inicio, permanecendo 06 quando da reavaliagdo

final. Além destes, um paciente foi aposentado ao longo do periodo por motivo nio

relacionado a sua epilepsia.
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STATUS FUNCIONAL NA ADMISSAO
E NA REAVALIACAO FINAL DO TOTAL DA AMOSTRA

Tabela X

Admissio Reavaliacio
STATUS FUNCIONAL N¢ % N¢ %
Disf. Cognitiva Severa 07 08.43 00 00
Disf. Cognitiva Moderada 11 1325 02 02.40
Disf. Cognitiva Leve 04 04.81 11 13.25
Em atividade produtiva 31 37.34 59 71.08
Em beneficio Previdéncidrio 17 20.48 03 03.61
Aposentado por Epilepsia 12 14.45 06 07.22
Aposentado por outra causa 01 01.20 02 02.40
TOTAL 83 100 83 100

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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ADMISSAO

Aposentado, outra
causa (1,20%)

Aposentado
Epilepsia (14,45%)

Beneficio
Previdenc. (20,48%)

Ativ. Produtiva
(37,34%)

Dif. Cogn. Leve
(4,81%)

Dif. Cogn.
Moderada (13,25%)

Dif. Cogn. Severa
(08,43%)

REAVALIACAO

Aposentado, outra
causa (2,40%)

Aposentado
Epilepsia (7,22%)
Benef. Previdenc.
(3,61%)

Ativid. Produtiva
(71,08%)

Disf. Cogn. Leve
(13,25%)

Disf. Cogn.
Moderada (2,40%)

Disf. Cogn. Severa
{0,00%)




O esquema de politerapia anti-epilética usado pelos pacientes quando da
admissdo na CMESC € exibido pela tabela XI. Nela se pode notar que 58 deles
estavam em uso de duas DAEs e que os restantes 25 pacientes da amostra faziam uso
de trés DAEs distintas. Além disso, deve ser enfatizado que DZP e drogas
neurolépticas eram empregadas como complementagio destes esquemas, por
respectivamente 17 e 11 pacientes. Apesar de ji ter sido mencionado anteriormente,

convém refrisar que PB em doses didrias variadas era utilizado por 75 pacientes da

amostra.

Tabela XI

COMBINACOES DE DAES USADAS NA ADMISSAO

Total 83

Fonte: CMESC/SUS, 1993

* Em complementagido as associagdes de DAEs acima, 17

pacientes usavam DZP e 11 usavam NRL.
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As variagGes nas doses didrias das DAEs mais comumente utilizadas quando
do ingresso 8 CMESC e por ocasido da avaliagio final sio mostradas pela tabela XII.

Conforme pode ser constatado, elas sofreram considervel variagdo quando as duas

fases do estudo sio comparadas.

Doses didrias minimas e mdximas de CBZ, PHT e VPA, ao final do estudo,
tiveram um aumento significativo quando comparadas aquelas vistas na admissio. O
contrdrio pode ser verificado em relagdo as DAEs sedantes, como PB, CLO e CLZ.
Todas estas tiveram suas doses minimas e maximas reduzidas substancialmente ao

final. Além disso, DZP foi abolido do esquema de tratamento; assim como todas as

drogas neurolépticas.

Tabela XII

VARIACAO NAS DOSES DIARIAS DAS PRINCIPAIS DAES
NA ADMISSAO E NA REAVALIACAO FINAL

DAE ADMISSAO REAVALIACAO FINAL
CBZ 200-800 400-1800
PB 100-400 50-200
PHT 100-300 150-450
VPA 200-1000 500-2000
CLO 4-8 13
CLZ 10-60 10-30
DZP 15-30 0

Fonte: CMESC/SUS, 1993
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Um outro aspecto interessante do tratamento farmacoldgico, nio
individualizado neste estudo, era aquele que diz respeito a0 modo de emprego das
DAEs. Com grande frequéncia notou-se na admissdo, que DAEs com meia vida longa
(PB e PHT por exemplo), eram administradas em duas ou trés tomadas didrias. Doses
didrias baixas de PHT eram quase que invariavelmente subdivididas em duas ou trés

tomadas. PB também era frequentemente usado de maneira similar a PHT.

O contririo era frequentemente observado em relagido a CBZ, uma DAE que
possui uma meia vida curta, provavelmente nio superior a 10 horas. Nio obstante
isso, vérios pacientes ao adentrarem na CMESC utilizavam-na em uma tnica tomada
didria. Ao longo do seguimento, aqueles pacientes que tiveram uma redugio do
nimero de tomadas didrias das DAEs prescritas externaram maior colaboragio.
Aumento do nimero de tomadas didrias naqueles pacientes usudrios de CBZ, foi bem

tolerado, possivelmente como decorréncia de um melhor controle das suas crises

epiléticas.

Outro fato digno de realce foi a instituicdo bem sucedida da monoterapia com
DAE maior na expressiva maioria dos pacientes. Ela foi possivel em 67 destes
pacientes com epilepsia cronica ativa, previamente refratdrios a politerapia anti-
epilética. Tais dados sdo analisados na tabela XIII. Percebe-se que a maior parte destes
pacientes estavam em regime de monoterapia com CBZ (42) e PB (13). Os 16

pacientes remanescentes continuavam em politerapia; entretanto, todos eles estavam

com no maximo duas DAEs.
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Tabela XIII

REGIME TERAPEUTICO AO FINAL DE 3 ANOS

PB PHT CBZ VPA CLO ClLZ ETX Total

42
13
06
04
01
(1N

04

03

01

01

01

01

Total 83

Fonte: CMESC/SUS. 1993

Monoterapia 67 pacicntes

Politerapia 16 pacicntes
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O grau de adesdo dos pacientes ao tratamento que lhes era proposto, pode ser
observado na tabela XIV. Uma classificagéio como excelente ou bom foi auferida por
69 dos pacientes incluidos no estudo. Regular foram em nimero de 08 e como
sofrivel ~ foram identificados os 06 restantes. Estes Wltimos seis pacientes,
coincidentemente faziam parte do grupo de 7 pacientes que tiveram sua condig¢do

classificada como inalterada pelo autor quando da avaliagdo final.

Tabela XIV

AVALIAGAO AO FINAL DE TRES ANOS DO GRAU

DE ADESAO AO TRATAMENTO
Sofrivel

Regular (07.22%)

{09,63%)

Bom
(42,.16%)

Excelente
{40,96%)




Os resultados da avaliagdo final feitas pelo autor, confrontados com a auto

avaliagio dos pacientes e dos seus familiares, sio exibidos na tabela XV,

Estranhamente, enquanto o autor considerou que somente 18 dos pacientes podiam ser

classificados como MUITO MELHOR, 54 pacientes assim se auto consideraravam,

Situagdo inversa ocorreu na categoria de MELHOR: enquanto o autor incluiu 58

pacientes nesta posigdo, somente 27 dos pacientes neste nivel se auto enquadravam.

Como condigdo INALTERADA o autor qualificou 07 pacientes, enquanto somente 02

pacientes assim se referiam. Em pelo menos um aspecto as duas avaliagGes foram

concordantes, como PIORADO nenhum paciente foi classificado; seja pelo médico ou

pelos pacientes e seus familiares.

AVALIACAO FINAL PELO MEDICO E PELOS

Tabela XV

PACIENTES/FAMILIARES
Meédico Pacientes/Familiares
N¢ % N2 %
Muito Melhor 18 21,68 54 65,06
Melhor 58 69,87 27 32,53
Inalterado 07 08,43 02 02,40
Piorado 00 00,00 00 00,00
TOTAL 83 100,00 83 100,00
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Tabela XVI

PRINCIPAIS EFEITOS COLATERAIS DAS

DAESs MAIS UTILIZADAS
SISTEMA NERVOSO DERMATOLOGICOS
Deterioracio Cognitiva____PB, PHT, CBZ, VPA Hirsutismo PHT
Irritabilidade/Agressividade ___PB, PHT, CBZ, VPA | Acne PHT
Exacerbagio de crises epiléticas_CBZ, PB, PHT, VPA Hipertrofia gengival PHT
Sonoléncia PB, PHT, CBZ, VPA Cloasma facial PHT, PB
Depressio PB, PHT Queda de cabelo VPA
Ataxia CBZ, PHT, PB Mudanca da cor e tipo de cabelo VPA
Movimentos extrapiramidais PHT, CBZ Contratura de Dupuytren PB
Tremores CBZ, VPA
Neuropatia Periférica PHT IMUNO-HEMATOLOGICOS
Cefaléia CBZ
3 Ancmia megalobléstica PB, PHT
GASTRO-ENTEROLOGICOS Leucopenia CBZ
Distirbios de coagulagio neonatais____PB,VPA
Hepatite VPA, PHT, CBZ,PB | Distirbios de coagulagio diversos___VPA, CBZ
Gastrite PHT, CBZ, VPA,PB | Aplasia de medula ssea CBZ
Diarréia CBZ, VPA Lupus eritematoso sistémico_______ PHT, PB
Nauseas/vomitos VPA Stevens-Johnson CBZ, PHT, PB, VPA
Pancreatite VPA 3
ENDOCRINOLOGICOS
SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO
Hiperglicemia PHT
Sindrome ombro-mio PB Hiponatremia_ CBZ
Osteaporose/Osteomaldcia PHT Hiperamonemia VPA
Obesidade VPA
CARDIO-VASCULAR Hipofungdo Suprarrenal PHT

Arritmias CBZ, PHT

OBS.: Em destaque, as drogas mais capazes para provocarem os efeitos citados

* Modificado de Eadie MJ - Drugs 27:328-363,1984 ¢ Reynolds EH - Epilepsia 16:319-352 ¢
Trevisol Bittencourt PC - ArgCat Med 15:53-55, 1986

58



Tabela XVii

DROGAS ANTI-EPILETICAS CONTEMPORANEAS

Grupo Quimico Nome genérico 19, Registro Clinico
Acetiluréia Feneturide 1949
Barbituricos Fenobarbital 1912 **
Metil-Fenobarbital 1932 *
Primidona 1952 **
Dimetoxi-Metil-Fenobarbital 1975 *
Hidantoinas Fenitoina 1938 **
Mesantoina 1945
Metoina 1956
Albutoina 1967
Dipropilacetato Valproato de Sédio 1961 **
Succinamidas Fensuximida 1951
Metosuximida 1951 *
Etosuximida 1958 **
Benzodiazepinicos Nitrazepam 1963 *
Diazepam 1965 *
Clonazepam 1972 *
Clorazepato de potéssio 1974 *
Clobazam 1980 *
Iminostilbene Carbamazepina 1962 **
Oxcarbamazepina 1977 *
Oxazolidinedionas Troxidona 1945
Trimetadione 1951
Parametadiona 1954
Sulfonamidas Acetazolamida 1955
Sultiamida 1960
Gama-vinyl GABA Vigabatrina 1984 *
Derivado Triazinico Lamotrigine 1985 *

* DAEs correntemente utilizadas
** DAEs maiores

* Modificado de Trevisol Bittencourt, PC e Sander JWAS - Arq Cat Med 18:147-154, 1989.



4. DISCUSSAO

Este estudo tem um delineamento aberto, nio controlado, de uma cohort de 83
pacientes com epilepsia cronica ativa, refratria ao uso prévio de politerapia anti-
epilética diversa e seguida por um periodo minimo de trés anos. Em todos os
participantes, uma tentativa com DAE maior em regime de monoterapia foi
empreendida. Apesar das limitagdes inerentes ao seu delineamento, ele permite trazer

algum esclarecimento relacionado ao tratamento desta condigio em nosso Estado.

Trés peculariedades deste trabalho devem ser realgadas:

1. Pacientes ndo constituiam uma amostra viciada procedente de um unico
ambiente. Recrutados ambulatorialmente, tinham sindromes epiléticas
distintas e estavam recebendo orientagio terapéutica prévia por diversos

profissionais de diferentes especialidades.

2. A aderéncia completa dos pacientes e seus familiares, permitindo a retirada de

DAEs que supostamente protegiam e a colocagio dos mesmos em regime de

droga tnica.



3. O longo periodo de seguimento da cohort, com somente duas defecgoes,

permitiu uma avaliagdo mais acurada das alteragdes provocadas pela mudanga

instituida no tratamento.

Por ser uma discussdo necessariamente extensa, ela serd dividida em virias

subsegdes para uma melhor compreensio:

A - EPILEPSIA OU EPILEPSIAS ?

O primeiro topico a ser considerado é a singularidade desta condigio;
possuindo multiplas faces possiveis de apresentagio, as epilepsias, para um melhor
entendimento da sua fenomenologia, do seu diagnéstico e tratamento, deveriam ser
vistas e compreendidas no plural. Pois, sabe-se nos dias de hoje, da existéncia de
diversas sindromes epiléticas com comportamentos bem tipicos; virios delas foram
individualizadas nas duas dltimas décadas e certamente outras se seguirdo3l. Além
disso, € igualmente reconhecido atualmente que as epilepsias de uma maneira geral,
excetuando uma minoria com evolugio maligna nio responsivel ao moderno
tratamento farmacoldgico, representam na sua maior parte condigdes que apesar de

distintas entre si, curiosamente entrariam em remissdo espontinea com o passar dos

anos88.,89,116

Paralelo a isso, notou-se também ao longo dos anos, que as DAEs atualmente

em voga, possuem uma certa especificidade.
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Estes aspectos tem provocado um crescente questionamento da validade de se
diagnosticar epilepsia como um entidade tnica em todos os pacientes e por extensdo, a

negagdo da existéncia de uma DAE que possa ser aplicada com sucesso a todos os seus

sofredores?7.

Como resultante deste formidavel progresso cientifico observado nas dltimas
décadas, um complemento ao diagnéstico de epilepsia € requerido no momento; pois,
enquanto em algumas das suas modalidades o uso das DAEs poderia ser perfeitamente

dispensdvel, devido a sua benignidade, em outras o tratamento deveria ser mantido por

muitos anos, talvez por toda a vida.

Exemplos destas situagdes extremas sio respectivamente as epilepsias
rolindicas benignas da infincia e a sindrome de Janz (Epilepsia Mioclonica
Juvenil)4l; esta, a despeito de responder facilmente a DAE apropriada, tende a
reaparecer quando se suprime o tratamento?2. Além disso, hd virias outras
apresentagoes de epilepsia que entram em ficil remissio com o uso de DAE

apropriada € o melhor exemplo destas, seriam aquelas pertencentes ao grupo das

epilepsias generalizadas primrias!9.

Em nossa casuistica haviam muitos individuos com epilepsias responsiveis a
tratamentos apropriados, que muito provavelmente teriam suas crises precocemente
controladas, caso elas tivessem sido classificadas adequadamente quando da avaliagdo
médica inicial. Pois, ¢ a classificacio da sindrome epilética que ird determinar a

conveniéncia ou nio de um tratamento medicamentoso e naqueles casos, onde um
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emprego de DAE for interpretado como necessirio, é o tipo de crise nela contido que

norteard a escolha da droga mais indicada para um paciente em particular20,98,

A grande importincia de discutirmos isto, depreende-se da constatacio de que
aproximadamente 80 % dos pacientes envolvidos no estudo, tinham iniciado suas
crises antes dos 20 anos de idade (e assim serd em qualquer grupo de individuos com
epilepsia aleatoriamente constituido88) e que a grande maioria deles tinham uma
histéria de crises epiléticas superior a 20 anos de duragdo. Ora, uma parcela expressiva
deles, particularmente aqueles com epilepsias responsdveis, nio precisariam passar
pelo calvirio representado pelos efeitos téxicos da politerapia anti-epilética cronica
que estavam utilizando. Além do que, foram expostos desnecessariamente a longos
anos de limitagOes sociais diversas e a ofensas psicolégicas importantes, em

decorréncia de terem epilepsia cronica ativa.

Por outro lado, reconhece-se também que algumas epilepsias, além daquelas
poucas rotuladas como malignas, poderio ser resistentes a um tratamento
farmacoldgico apropriado, com uma tendéncia a desenvolverem refratariedade as
DAEs. Neste grupo podem ser incluidas as epilepsias parciais sintomdticas, sempre as
majoritirias em qualquer grupo de pacientes com epilepsia cronica ativa

aleatoriamente constituido48,71,95,118,

Devido as caracteristicas de delineamento do estudo, eram estas as epilepsias
predominantes em nossa amostra. Isto em absoluto constituiu uma surpresa, visto que

situagdes  idénticas sdo descritas por investigadores diversos em outras

sociedades29,31,47,85
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Individuos com epilepsias parciais sintomaticas tendem a experimentarem todas
as DAEs disponiveis e caso demonstrem real refratariedade a elas, a possibilidade de
um beneficio cirirgico deveria ser ponderada em todos estes pacientes!17, Esta
providéncia teria que ser efetuada preferencialmente antes do paciente desenvolver
sequelas neuro-psicoldgicas irreversiveis, decorrentes nio somente de ataques

incontroldveis, bem como da toxicidade cronica das DAEs1,109.

E na verdade, alguns dos nossos pacientes com epilepsias parciais, que
persistiram tendo crises a despeito de virios ensaios adequados com todas as DAEs,
sdo candidatos, ainda que tardiamente, a uma avaliagio em clinica de cirurgia para
epilepsia. Um recurso de reconhecida eficicia, comum em sociedades avangadas;
entretanto, ainda néo disponivel em nosso Estado, epileptolégicamente subdesen-
volvido. E sfo justo as epilepsias parciais originrias do lobo temporal, majoritdrias

neste estudo, as que apresentariam melhor resposta a intervengido
cirtrgical,25,58,92,117,118,

B - EPILEPSIAS REFRATARIAS ?

O diagndstico de epilepsia refratdria é muitas vezes €nganoso; pois, presupde
que um uso criterioso de todas as DAEs maiores tenha sido feito anteriormente ¢ isto
raramente € observado. Neste estudo, onde a amostra era constituida por pacientes
previamente refratdrios a politerapia anti-epilética, vérios participantes exibiam na

verdade uma pseudo refratariedade. Eles persistiam tendo crises, simplesmente porque
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a DAE identificada como a mais conveniente para o seu tipo de epilepsia, jamais tinha

sido utilizada anteriormente ou quando ji tinha sido, nunca o fora em doses

adequadas.

Muitos destes pacientes possuiam epilepsias que sdo habitualmente de facil
controle medicamentoso, desde que lhes fosse oferecida a DAE indicada, e em dose
adequada. Exemplos disso foram os dois pacientes com Auséncia Cldssica e aquele
com Epilepsia Mioclonica Juvenil. Todos tratados anteriormente com a combinagio
de PB mais PHT; uma politerapia desnecessaria e que sempre serd ineficaz em ambas
as situagdes8. Quando foram colocados em monoterapia com VPA, suas crises foram
reduzidas dramaticamente, sendo suprimidas por completo em dois deles; o restante,
que ainda apresentava crises de auséncia esporadicamente, ao ser intrcduzido ETX ,

igualmente em monoterapia, teve uma aboligio completa das mesmas.

Além destes, muitos outros pacientes tiveram suas crises abolidas ou
significativamente diminuidas ou abrandadas, através do artificio de colocar uma DAE
maior que ji vinha sendo subutilizada como parte da politerapia, em dose didria

efetiva; com supressdo das demais.

Outro aspecto a considerar aqui, € a hipétese divulgada entre epileptologistas
diversos, de que quanto maior for a duracio da epilepsia, pior seria o seu
progndstico, com uma tendéncia das crises se perpetuaremt7,76. Isto nio foi
constatado em nosso estudo; pois, apesar do grupo estudado ter na sua maioria um
longo tempo de epilepsia, superior a 20 anos, a maior parte dos pacientes foi

responsdvel as mudangas terapéuticas implementadas e o mais significativo, em 19
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deles as crises entraram em remissdo prolongada. Logo, pode ser inferido que a
responsividade as DAEs independe do tempo de duracio das epilepsias; tanto aquelas
recém diagnosticadas quanto as cronicas ativas, parecem ter respostas similares a uma

DAE maior apropriada e em dose terapéutica.

Por um outro lado, deve-se sempre ter em mente que epilepsias refratdrias
poderdo ser na verdade, crises ndo epiléticas, naturalmente refratirias ao tratamento
com DAEs. Alids, € estimado que algo em torno de 20 % daqueles pacientes
encaminhados para avaliagio em centros tercidrios de referéncia por suposta epilepsia

refratdria, apresentam crises psicogénicas como a tnica modalidade de crise ou como

o tipo de crise mais frequente26,83,

Tais pacientes costumam ser mulheres jovens e exibirem uma histéria de
terem sido vitimas (ou estarem sendo) de abuso sexual26:72, Corroborando isso, 8 dos
pacientes da nossa amostra tinham crises psicogénicas complicando suas epilepsias;
metade deles eram mulheres que tinham antecedentes de abuso sexual e estas crises

persistiram ao longo do seguimento em 75 % das mesmas, a despeito de receberem

assisténcia psicoldgica.

Refratariedade as DAEs também poderd estar conectada com adesio precdria
ao tratamento. Esta € uma causa bem identificada da persisténcia de crises em indivi-
duos com epilepsia adequadamente tratadas102, O grau de adesdo individual dependera
sempre ¢ fundamentalmente, da qualidade da relagio médico-paciente; aquela serd

tanto maior quanto melhor for essa.
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Meédicos deverdo ser sempre seguros, diretos e convincentes quando da
proposta de qualquer tratamento; eliminando ddvidas, salientando tanto os possiveis
maleficios como dando énfase aos provéveis beneficios. Nas situagies em que esta
atmosfera de confianga ndo € forjada; ambos, médico e paciente estario perdendo o
seu precioso tempo. Quando um ambiente de desagrado mutuo se instala, adesdo

tende a ser minima (se alguma!) e nenhum tratamento seri eficaz.

Convencidos do qudo essencial ela é para o sucesso de qualquer terapia;
adesdo foi sempre continuadamente estimulada ao longo do seguimento. Nesta
populagdo com epilepsia cronica, onde os pacientes estavam muito provavelmente
entediados pelo uso prolongado e inefetivo de politerapia anti-epilética, que lhes

provocaram inimeros efeitos colaterais negativos, foi auspiciosa a obtengio de adesio

classificada de excelente ou boa na imensa maioria da amostra.

Possivelmente este grau de adesao foi consequéncia de miltiplos fatores. Talvez
0 mais importante deles tenha sido a simplificacio dos seus tratamentos, com a
institui¢do do regime de monoterapia com DAE maior. Além disso, a redugio
marcante dos efeitos colaterais, associado com controle ou minimizagdo das suas

crises epiléticas, deve ter contribuido decisivamente para tal desfecho.

E provivel também, que a liberagio para o consumo social de bebidas

alcodlicas, tenha sido visto com simpatia por alguns pacientes e estimulado nestes uma

cooperacio ao novo tratamento33.
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Contudo, apesar de todo o esforgo dispendido pela equipe muitidisciplinar,
adesdo foi sofrfvel em 6 pacientes; coincidentemente, todos estes tiveram sua condigio
classificada pelo médico ao final do estudo como inalterada. Isto significa dizer que
aproximadamente 85 % dos pacientes que evidenciaram total refratariedade ao longo
dos trés anos de seguimento, tiveram como provédvel causa, uma desobediéncia
sistemdtica ao esquema terapéutico que lhes era prescrito. Ndo adesdo ao tratamento, é
também identificada em virias outras sociedades, como o principal fator responsivel
por um controle inadequado de crises epiléticas!02. Na maioria destes, o espectro da
mde superprotetora, auto-suficiente, com o cérebro abarrotado de cultura initil e

descrente de qualquer terapia, podia ser visualizado com nitidez.

C- EPILEPSIAS X FUNCOES COGNITIVAS ¥ DAEs

Capacidade mental é um atributo do cérebro que permite uma caracterizagio
individual dos seres humanos, além de ser um aspecto essencial para uma distingio
destes dos demais seres vivos. Grande parte da raga humana possui virtudes
intelectuais e em muitos Homo sapiens, tais qualidades poderdo ser identificadas como
0 seu maior patriménio. Por outro lado, nenhum individuo admite conscientemente a
perda ou até mesmo uma diminuigio do seu potencial intelectual; pois, a vida na
sociedade moderna, esta infelizmente alicergada em competitividade extrema e uma
boa performance cognitiva constitui-se em pré-requisito indispensdvel para se obter

acesso a uma existéncia digna. Em que pese a histéria da humanidade estar repleta de
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lideres desqualificados, ascencio e respeitabilidade social sio mais facilmente

conseguidas quando a mente funciona adequadamente.

Desta maneira, quando deterioragio cognitiva € manifesta em pacientes com

epilepsia, ela deveria imediatamente suscitar al gumas interrogagdes.

Parece ndo haver nenhuma divida atualmente, de que ataques incontroldveis,
por si s6, poderdo conduzir a uma deficiéncia cognitiva marcante e irremedidvel.
Algumas poucas formas malignas de epilepsia fornecem sustentagdo a este ponto de
vistal0, H4 também evidéncias de que em vérios pacientes, as perturbacbes de

natureza cognitiva sobrevirio em consequéncia da mesma condi¢do geradora de

epilepsial05.

Além disso, problemas sécio-econdmicos, oriundos de uma multiplicidade de
fatores como por exemplo: discriminagdo da sociedade, dificuldade para obtencdo e
manutengdo de um emprego; frequentemente produzem um grande impacto
psicoldgico?S. Como tais aspectos sdo habitualmente negligenciados pelos profis-
sionais assistentes, depressio reativa a uma convivéncia social restrita, poderd

conduzir a uma perda da auto-estima, resultando igualmente em performance

cognitiva inadequada.

Contudo, excluidas estas possibilidades, o papel desempenhado pelas DAEs
diante de um paciente com epilepsia apresentando deterioragdo das fungdes cognitivas,
deverd ser sempre questionado; pois, tudo indica atualmente que os efeitos toxicos das

DAEs, sdo muito provavelmente a causa mais comum de disfungdo cognitiva em
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pacientes com epilepsia22. Neste particular nio existe DAE inocente, todas sem
excegdo possuem esta potencialidade32; porém, acredita-se que DAEs sedantes sejam

as mais implicadas, principalmente quando utilizadas em regime de politerapia6,7,63-

6,68-9, 86-7,94,104.

Nosso estudo corrobora neste sentido, pois dificuldades cognitivas em distintos
graus de severidade eram exibidos pela imensa maioria dos participantes quando da
avaliagdo inicial. Em todos aqueles pacientes com agravos cognitivos, pelo menos um
dos mecanismos descritos acima estava envolvido; entretanto, as multiplas drogas que
vinham usando, poderiam ser claramente identificadas como o principal agente causal,
nio somente das suas dificuldades intelectuais, bem como pelos  distirbios

comportamentais variados que apresentavam.

Tatrogenia foi particularmente notével em 22 pacientes da amostra que tinham
sido previamente diagnosticados como retardados mentais. Todos estes tiveram sérios
distdrbios de aprendizado e a m4 performance cognitiva e comportamental pode ser
correlacionada com a utilizagdo de politerapia anti-epilética sedante. Tal inferi¢do foi
possivel devido a observagio de que todos os individuos incluidos neste grupo,
tiveram uma espetacular mudanga apds terem sido introduzidos em monoterapia com
DAE néo sedante e que na verdade, em sua maioria, apresentavam um pseudo retardo
mental; pois seus déficits desvaneceram-se ao longo do seguimento. Alids, uma
expressiva melhoria da performance intelectual e comportamental, com consequente
aumento do rendimento escolar foi a regra nestes pacientes. Além disso, alguns

pacientes ex-retardados que frequentavam escolas para excepcionais, passaram a

70



estudar em escolas convencionais, com desempenho similar ao apresentado pelos

demais colegas.

Estas constatagdes sugerem o potencial emburrecedor nada desprezivel que
DAEs mal utilizadas possuem, particularmente quando em regime de politerapia
sedante e, a0 mesmo tempo denotam que as epilepsias, de uma maneira geral, por si
s6, ndo sdo tdo nocivas 2 intelectualidade como muitos supOe. Mais grave foi observar
que os familiares destes pacientes aceitavam passivamente aquela situagio, pois
estavam convencidos de que as disfungdes cognitivas e comportamentais eram produto

das epilepsias e nio do tratamento farmacolégico aplicado

Uma das explicagdes possiveis para esta negligéncia em relagdo aos efeitos
colaterais das DAEs para a cognigio pode ter raizes histéricas. Na maioria das
sociedades, percebe-se a existéncia de um rico e pavoroso folclore milenar envolvendo
epilepsia e seus sofredores. Esta cultura mitolégica é facilmente perceptivel em nosso
meio. E bastante provdvel que isto tenha influenciado também os médicos436;

fortalecendo entre os mesmos a idéia de se acabar com a epilepsia antes que ela

acabe com o individuo.

Esta concepgido facilitou a adogdo da politerapia como principio terapéutico no
passado e neste contexto, sintomas desagraddveis passaram a ser encarados como uma
espécie de tributo a ser pago pela cura; sendo imputados a evolugio natural da
epilepsia, ao invés de interpretar-se como consequéncia do seu tratamento. A guisa de
exemplo desta situagio, deve ser citado que alguns pacientes da nossa casuistica

ostentavam o diagndstico de personalidade epilética. Curiosamente, todos estes eram
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usudrios cronicos de barbitdricos em doses generosas, que explicava muito bem os

seus sintomas; assim, o diagnéstico de personalidade barbitirica em todos eles,

talvez fosse o mais apropriado104.

Entretanto, quando se leva em consideragio que desde hd mais de 50 anos estes
maleficios das DAEs tem sido denunciados4S, infere-se que algo de errado existe na
pritica médica contemporinea. Além do que, diversos estudos epidemioldgicos tem
demonstrado que as epilepsias de um modo geral, ndo sdo tdo mds quanto se supunha
outrem88-%,116, Assim, teria 16gica supor que a conduta de muitos profissionais
responsiveis pelo atendimento destas pessoas em nossa sociedade, persiste
obedecendo a principios ultrapassados, e totalmente desvinculados do moderno
conhecimento cientifico. Desta maneira, DAEs permanecem sendo prescritas em
demasia e de modo inapropriado por muitos profissionais (inclusive e paradoxalmente
por neurologistas), demonstrando a existéncia de uma crenga exagerada na sua

eficicia, combinada com grosseira subestimacio da sua toxicidade; principalmente

sobre as fungdes cognitivas22,108,111,

As epilepsias, tal qual nesta amostra, em aproximadamente 80% dos casos irdo
se manifestar antes dos 20 anos de idade. Logo, uma maneira simples de se apreciar o
impacto sobre a cogni¢do naqueles pacientes usudrios de DAEs, seria submeté-los a
uma avaliagdo sistemdtica e evolutiva do rendimento escolar. Igualmente o
comportamento do paciente deveria ser investigado junto aos familiares quando das
reavaliagdes. Uma substitui¢io da DAE empregada deveria ser sempre levada a cabo,

diante da evidéncia de quaisquer transtornos nio justificdveis nitidamente por outras

razoes.
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D - MONO OU POLITERAPIA ?

Exaustivamente preconizada e praticada até recentemente, politerapia anti-
epilética teve demonstrada sua inconveniéncia, sendo fortemente desaconsethada
atualmente pela maior parte dos epileptologistas. Apesar de se reconhecer que algum
paciente com epilepsia severa possa dela se beneficiar, os frequentes efeitos téxicos
das DAEs tendem a superar qualquer possivel arenuagéo da epilepsia. Além disso, hd
vdrias evidéncias sugestivas de que os pacientes parecem tolerar melhor doses
maiores de uma tnica DAE, que uma combinagdo delas, mesmo quando empregadas
em doses menores. Por isso, acredita-se que monoterapia com DAE maior nio
sedante, seja no momento a melhor alternativa para um controle eficaz das crises com

um minimo de efeitos indesejados na maioria dos sofredores de epilepsia76.85-6.

Muitas vezes, o objetivo maior de um tratamento com DAE; climinagdo das
crises com um minimo de efeitos desagradiveis, nio serd atingido com um uso
adequado da primeira DAE empregada. Nesta situagdo o procedimento mais correto
seria tentar uma outra DAE, igualmente de primeira linha, antes da introdugio do
paciente em regime de politerapia; pois, seria muito mais sensato, e ficil, impedir o
ingresso do paciente em desnecessdria politerapia anti-epilética que reduzi-lo 2

monoterapia86-7,

Esta estratégia foi aplicada neste trabalho, onde a maior parte dos pacientes
utilizavam previamente védrias DAEs simultaneamente, todas elas na maior parte das

vezes em doses subterapéuticas. Efeitos colaterais eram exibidos por 100% da amostra
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que persistia tendo crises frequentes a despeito da politerapia em vigor quando da

admissio.

outros investigadores46.

A politerapia anti-epilética possui uma série de inconveniéncias; porém, as

Suas principais desvantagens seriam:

1. Os efeitos colaterais agudos ou crénicos, sio mais frequentes
quando comparados a monoterapia.

2. Maior dificuldade para obter-se adesio adequada do paciente a0
tratamento.

3. Inter-reagbes das DAEs $30 comuns e frequentemente dificultam
O controle das crises; além de tomnar dificil a interpretacio dos
niveis séricos.

4. O conceito de que os efeitos das diferentes DAEs sdo sinérgicos,

nio tem tido Suporte na pratica clinica; parecendo na verdade ser

justamente o oposto7.98,
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Apesar de ainda ser possivel encontrar algum profissional que
recomende politerapia com DAEs em pacientes com epilepsias severas?9; hi uma

posi¢do quase undnime em relagio a sua contra-indicagdo na maioria dos pacientes

com epilepsia, independendo de como sio classificadas2.5,7,66,69,

Na verdade, a imensa maioria dos investigadores reconhecem que o uso de
uma DAE maior nio sedante e em regime de monoterapia, € a melhor opgdo quando
se pensa no bindmio eficdcia versus toxicidade; aumentando a primeira e atenuando
sensivelmente a segunda. Os dados deste estudo, corroboraram com esta concepgao,

predominante entre a imensa maioria dos epileptologistas contemporineos6:46.65,85,

E - QUAL A DAE IDEAL ?

Infelizmente ainda estd por ser descoberta a DAE ideal; pois, todas as
disponiveis no momento combinam virtudes e defeitos marcantes, dependendo do
prisma com que sejam analisadas. Contudo, € bastante auspicioso constatar o
surgimento de racionalidade na pesquisa cientifica por novas DAEs e o abandono do
empirismo que caracterizava esta drea até recentemente>?; responsivel por diversos
ensaios anedotirios’8. Duas novas DAEs, frutos desta pritica inovadora, foram
langadas hd pouco tempo; apesar de elas também nio se inserirem no perfil da DAE

ideal, sendo virtualmente impossivel prever qual paciente que delas ird se beneficiar,

ambas representam um passo i frente na sua busca?7,79,
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E sobejamente conhecido que a par da sua eficicia, todas as DAFs atuais, sem
excegao, possuem o potencial de provocar indmeros efeitos nada agraddveis. Alids,
qualquer listagem de efeitos colaterais negativos atribuidos a elas resultari sempre
incompleta; pois diuturnamente surgem novos relatos denunciando efeitos ainda nio

descritos. Apesar disso uma relagio daqueles mais comumente encontrados ou

temidos, € apresentada na tabela XVI.

Dentre os efeitos negativos, talvez o mais nocivo e frequente, conforme ji
comentado, seja o potencial que todas apresentam de causarem progressiva

incapacidade cognitiva22. E neste aspecto, as DAEs consideradas sedantes, parecem

sobrepujar suas congeneres nio sedantes’28,94,96,98,

Devido a isso e também pelo fato de a maior parte da amostra ser constituida
por individuos com epilepsias parciais, refratdrios a politerapia prévia com PB e/ou
PHT, em distintas combinagdes, preferéncia inicial foi dada a DAEs maiores consi-
deradas ndo sedantes. Entio, dentre as duas alternativas medicamentosas ndo sedantes

disponiveis, CBZ foi privilegiada como primeira opgdo na maioria destes pacientes.

CBZ foi bem tolerada em doses frequentemente superiores a 800 mg/dia e
considerada eficaz naqueles 42 pacientes que ao final do estudo estavam em
monoterapia com ela. Deve ser realgado que CBZ na admissio era usada por 32
pacientes em doses didrias entre 200-800 mg/dia. Ao final sua posologia didria oscilou
entre 400-1800 mg/dia e vdrios pacientes somente apresentaram resposta quando
doses didrias acima de 800 mg foram utilizadas. Isto significa que muitos daqueles em

uso de CBZ, como parte da politerapia, estavam subutilizando-a; ndo tendo qualquer
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beneficio terapéutico, além do que estavam desnecessariamente €Xpostos aos riscos de

toxicidade idiossincrdsica desta droga.

Os paraefeitos clinicos da CBZ mais comumente vistos ao longo do
seguimento foram rush cutineo, cefaléia e irritabilidade; estes quando manifestaram-
se foram sempre no inicio do tratamento e sugeriam uma intolerdncia individual a
droga, suprimida em todos estes casos. Além destes, leucopenia moderada foi notada
em 31 pacientes; entretanto, nio foi necessiria a interrupgdo do seu uso em nenhum
deles. Um paciente com epilepsia parcial severa origindria do lobo frontal, refratiria a
todas as DAEs, ao ser colocado em CBZ desenvolveu sindrome de Stevens-Johnson.
Este foi o mais grave incidente com CBZ. Por outro lado, efeitos colaterais relatados
recentemente como diarréia cronica?l, movimentos extra-piramidais’® e piora da

epilepsia%, ndo foram exibidos por nenhum paciente durante o estudo.

Em respeito as fungdes cognitivas, CBZ foi a DAE mais bem tolerada;
parecendo alids, ter um positivo efeito na performance cognitiva. Entretanto, desde
que a maior parte dos pacientes estavam previamente em prolongada politerapia
sedante, € bastante provivel que ao invés da CBZ, tenha sido a supressdo destas
drogas a responsavel pela marcante melhoria comportamental e cognitiva observada
na imensa maioria deles. Porém, em funcio do observado e a despeito da descricio de
eficicia similar das outras DAEs maioresS!, nio estranhamos haver uma quase
unanimidade atualmente, em torno da aceitagiio de CBZ como uma atraente alternativa
farmacolégica no tratamento de pacientes com epilepsias parciais diversas.

Principalmente quando se deseja a preservagio das potencialidades mentais destes

individuos69.
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Com relagdo a PB inimeros comentdrios poderiam ser feitos, tanto elogiosos
quanto criticos. Trata-se da mais antiga DAE ainda em uso € € classificada pela LICE
como DAE maior, e isso por si s6 sugere uma efetividade anti-epilética incontestivel.
Contudo, o seu uso indiscriminado como panacéia anti-epilética, com super estimagio

da sua eficdcia e lamentdvel subestimagdo da sua toxicidade ainda € pritica rotineira

em nosso meio?’.

Apesar de observarmos no cotidiano, uma lenta e gradual tendéncia para a
utilizag3o das outras DAEs, PB continua sendo exageradamente empregado. Deve ser
relembrado que 75 pacientes estavam utilizando-o como parte da politerapia, com
doses didrias variando de 100 até 400 mg/dia. Ora, dificilmente algum ser humano
conseguird manter cogni¢cio normal com doses didrias superiores a 200 mg desta
droga; agora, com a acapachante dose de 400 mg/dia, um sério prejuizo

comportamental e intelectual poderd ser identificado na imensa maioria, senio em

todos.

A nogio ainda vigente de que PB € uma droga com baixa toxicidade, muito
provavelmente tem sua origem na sistematica negligéncia dos médicos em relagio aos
seus efeitos mais significativos; a despeito de os mesmos j4 terem sido denunciados héd
mais de cinqiienta anos*3. Mais notdvel ainda € a constatagio de que tais paraefeitos

podem se manifestar com doses diérias reduzidas desta drogaS0.
Por exemplo, os rotineiros distiirbios comportamentais gerados por esta DAE,

em usudrios infantis ou adolescentes, continuam sendo frequente e equivocadamente

imputados por médicos a problemas da educagdo moderna; havendo nio raramente a
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recomendagio de punigio fisica como o melhor tratamento a este trivial efeito
colateral103, Esta aberragio pode ser constatada em vérios pacientes, cujos familiares
monotonamente reproduziam estérias idénticas com personagens diferentes, sugerindo
ser esta uma prética disseminada em nosso meio. Alguns destes pacientes tiveram
sorte ainda pior, pois drogas neurolépticas com potencialidades epileptogénicas nio
despreziveis38 ou benzodiazepinicas, foram agregadas ao seus tratamentos para um

surreal e tragicémico tratamento do efeito colateral; resultando em aumento

expressivo das suas dificuldades.

Igualmente, uma queda acentuada do rendimento escolar, que
cronologicamente poderia ser correlacionado com o inicio do uso de PB, era
simplesmente ignorado ou atribuido a evolugdo natural da epilepsia. Isto foi visto na
imensa maioria daqueles pacientes que frequentavam algum tipo de escola. O fato de
vérios destes pacientes terem mudado seu status intelectual em resposta a supressio de
PB, passando de supostos retardados mentais para individuos com inteligéncia
mediana, € ilustrativo da importincia de se dar atengdo ao potencial emburrecedor
nada desprezivel desta DAE maior50. Mais gratificante foi observar ao longo do
seguimento, que algumas destas criangas que frequentavam classes especiais para

excepcionais, passaram a frequentar escolas convencionais, e com rendimento

semelhante aos seus demais colegas.

Além destes, alguns pacientes adultos tinham depressdo, claramente conectada

com o uso prolongado de doses abusivas desta DAE. Nestes, a simples supressio de

PB, conduziu a uma melhora marcante do humor.
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Apesar disso, deve ser enfatizado que 13 pacientes ao final do estudo estavam
em eficaz monoterapia com PB, com poucos efeitos negativos; destacando-se
sonoléncia e déficit de meméria como os mais comuns. Entretanto, é mister ser

salientado que as doses variavam entio de 50-200 mg/dia; com a maior parte tomando

entre 100-150 mg/dia.

Assim, pode-se assumir que em doses adequadas e com vigildncia continua aos
seus possiveis efeitos comportamentais e cognitivos, PB continua sendo uma
interessante e poderosa DAE, de grande utilidade para um efetivo tratamento de
diversos tipos de epilepsia. A sua opgio como DAE de primeira escolha em pacientes
com epilepsias responsiveis ao mesmo, em absoluto é censuravel; porém, a sua
manutengio naqueles individuos que desenvolvam importante limitagio intelectual ou

sérios distdrbios comportamentais, seria deploravel97.

PHT era utilizada por 61 pacientes na admissio, em dose didrias de 100 - 300
mg. Maior parte destes a utilizavam em combinagio com PB. Daqueles pacientes que

estavam em monoterapia ao final do estudo, restaram somente 6 pacientes em PHT;

usando entdo doses que variavam de 150-450 mg/dia.

Mais de 50 % dos usudrios de PHT exibiam paraefeitos cosméticos relevantes
na admissdo; destacavam-se dentre esses um fascies grotesco peculiar, com

combinagdo de hirsutismo, hiperplasia gengival e acne, em diferentes intensidades.

Tais anormalidades jd foram destacadas por vérios outros pesquisadores!8,23,63-4,
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Virios pacientes estavam seriamente mutilados e desde que PHT ndo estava
Ihes protegendo contra os ataques epiléticos, uma Gbvia negligéncia médica poderia
ser responsabilizada em todos estes casos. Ao contririo do apregoado por muitos, tais
transtornos dermatolGgicos ndo regrediram com a sua interrupgdo, com os pacientes
permanecendo irremediavelmente brutalizados esteticamente. Um nmimero expressivo
destes eram mulheres, e como estas parecem ter uma preocupagio fisiolégica com a
aparéncia, um dano considerdvel ao psiquismo podia ser detectado paralelamente. Na
sua imensa maioria, mantinham uma vida reclusa e exibiam comportamento anti-
social; pois, ao invés de terem somente uma condigdo estigmatizante como epilepsia,

tinham também agora que conviverem com deformidades estéticas altamente

limitantes do ponto de vista social.

Em decorréncia disso, PHT foi proscrita como DAE de primeira escolha nas
poucas pacientes do sexo feminino que ainda ndo a haviam utilizado e suprimida em

todas que exibiam efeitos colaterais cosméticos, com o intuito de impedir seu

agravamento.

Alids, em nossa opinido, exceto em situagbes emergenciais, PHT nunca
deveria ser empregada como primeira opgdo em pacientes do sexo feminino que
desenvolvam epilepsia; pois, epilepsia por si s6, ji é uma condigdo suficientemente
estigmatizante, sendo dispensdvel qualquer auxilio farmacolégico para um aumento da

segregagdo social que vitima seus portadores.
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Por outro lado, PHT tem uma farmacocinética dnica, com nivel sérico efetivo
proximo daquele que produz sintomas téxicos vestibulo-cerebelares. O ndo
reconhecimento desta peculariedade da PHT, conduz frequentemente a um uso
desastrado desta droga. Exemplificando, pacientes ndo responsiveis a uma dose de 200
mg/dia e sem quaisquer efeitos colaterais, poderdo sofrer intoxicagio quando a dose
didria for aumentada repentinamente para 300 mg, e a droga ser abandonada
prematuramente por isso; sem que antes se faga uma exploragio adequada do seu
potencial terapéutico. Em alguns pacientes que ji estavam com a dose inefetiva de 300

mg/dia, a dose didria ideal de PHT foi descoberta aumentando-se 50 mg/més.

VPA foi utilizado preferencialmente naqueles pacientes que tiveram o
diagndstico de epilepsia generalizada primdria, onde demonstra ser altamente
eficaz’6.97. Quatro daqueles pacientes em remissio prolongada estavam em mono-
terapiacom VPA, aparentemente sem qualquer inconveniente. Aumento de peso foi o
mais frequente efeito negativo observado e em um paciente que desenvolveu sinais de
disfungdo hepitica, VPA foi suspenso, com reversio completa dos sintomas e

normalizagdo laboratorial nas semanas subsequentes.

Tratamento com VPA exige monitorizagio da fungdes hepdticas, sendo
particularmente importante nos primeiros 6 meses de uso. Um aumento transitério das
transaminases € habitualmente notado neste periodo e nio deverd ser motivo para
preocupacio. Por outro lado, hd indicios sugestivos de que o pancreas tenha que

receber igual atengdo, pois parece ser mais vulnerdvel que o figado ao VPA; com

pancreatite sendo uma complicagio em potencial3.
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Além disso, distirbios hematoldgicos diversos tem também sido descritos em
decorréncia do seu emprego4456; sendo extremamente recomendével um estudo
prévio da coagulagio, naqueles pacientes usudrios de VPA candidatos a algum tipo de
cirurgiab0. Alids, uma paciente com epilepsia miocl6nica severa, que recebeu VPA
associado com altas doses de piracetam, uma droga propalada como panacéia anti-
mioclonia3S, desenvolveu plaquetopenia acentuada. Ambas as drogas foram
interrompidas, permanecendo incégnito qual delas tenha sido a causadora. Por fim,
VPA possui também um potencial teratogénico aparentemente superior as demais

DAE:s; logo, seu uso durante a gestagio deveria ser firmemente desaconselhado37.

Apesar destes aspectos, VPA costuma respeitar as fungdes cognitivas do
paciente; sendo essa uma das suas maiores virtudes quando utilizado em
monoterapia30. Entretanto, a sua associagio com PB, foi responsdvel pelos efeitos

colaterais mais dramdticos vistos no inicio do estudo.

Dentre todas as combinagGes possiveis de DAEs, esta é muito provavelmente
a mais ofensiva para o intelecto; além de propiciar frequentemente o surgimento de
sérios distirbios comportamentais e hepdticos. Varias hipéteses tem sido propostas
para a sua explicagdo; interferéncia com o metabolismo da aménia ou camitina,
emergem como as mais provaveis. Finalmente, ¢ merecedor de destaque, o fato de
hepatite fulminante relacionada com VPA, quase que invariavelmente ter sido

associada ao uso concomitante de PB e em criangas abaixo de 02 anos de idade

(Dreifuss FE, comunicagio pessoal).
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F - PROBLEMAS COM A SUPRESSAO DAS DAEs

Durante o periodo de seguimento, por ocasiio da instituicdo do regime
monoterdpico, alguns transtornos foram vistos em poucos pacientes quando da
supressao de certas DAEs. A interrupgio brusca de CBZ e de VPA, jamais causou
qualquer problema; e o mesmo foi visto com drogas neurolépticas. Entretanto, foi
observado um  recrudescimento das crises quando da retirada gradual de PB (04
pacientes), CLO (02 pacientes) e PHT (02 pacientes). Porém, nenhum destes pacientes

complicou com status epilepticus.

Na maioria das vezes em que isso foi detectado, as DAEs envolvidas foram
recolocadas nas doses registradas na admissdo e as crises voltaram a0 seu patamar
anterior. Mas, nos trés dltimos pacientes em que isso ocorreu, ao invés da colocacio
das DAEs no mesmo nivel da admissdo, optou-se por um retorno a dose decrescente
que vinha sendo usada imediatamente anterior ao surgimento do problema. Como
obteve-se resposta idéntica a observada quando da reintroducio da dose plena inicial,

esta politica foi adotada pela CMESC e serd empregada em todos os casos semelhantes

do futuro.

Em todos estes pacientes, uma nova tentativa foi levada a cabo
aproximadamente 3 meses apés o incidente; em velocidade mais lenta, com sucesso

em todos; exceto em um deles cuja epilepsia agravava com a supressio de PB.
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Desta forma, o temor exibido por muitos profissionais quando se propde a
supressao gradual de DAEs inefetivas, particularmente as sedantes, é injustificado;
pois 0 mesmo poderi ser empreendido com sucesso na imensa maioria dos pacientes,

resultando quase sempre em melhor controle da condi¢do e redugdo de toxicidade

medicamentosa28.:85,94,

G - ELETROENCEFALOGRAMA

EEG foi de fundamental importincia para uma classificagdo apropriada das
epilepsias em um nimero expressivo de pacientes. Aproximadamente 80 % dos
pacientes da amostra tiveram detectada alguma anormalidade eletroencefalogréfica,
que poderia ser correlacionada com a sua sindrome epilética. As alteracGes eletroence-
falogréficas observadas muitas vezes orientaram na escolha da DAE mais apropriada,

contribuindo decisivamente para o sucesso do tratamento.

Além disso, em alguns pacientes, EEG foi de valor essencial para a negagao
de que anormalidades tomogrificas neles diagnosticadas, fosse responsavel por suas
epilepsias. Nestes poucos pacientes, as crises partiam persistentemente do ponto de
vista clinico-eletroencefalogrifico, de locais distantes das lesGes documentadas na

TAC; assim, elas foram consideradas como coincidentais.
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Todavia, em cerca de 20 % destes pacientes com epilepsia cronica ativa, EEG
foi normal. Um fato jd reportado por outros investigadores. Todos estes tiveram a
repeticdo de no minimo 02 estudos, utilizando-se os tradicionais métodos de ativagio.
Como a maior parte destes pacientes tinham epilepsias parciais, muito provavelmente
a utilizagdo de técnicas modernas iria contribuir decisivamente para uma melhor

exibigdo das suas anormalidades elétricas cerebrais.

Entretanto, video-telemetria, eletroencefalégrafos adequados aos tempos atuais
e eletrodos invasivos nio eram disponiveis; tais recursos sio imprescindiveis para
uma identificagdo e localizagdo precisa da anormalidade em muitos dos pacientes com
epilepsias parciais114.119, Além do que, ndo raramente serio indispensdveis para um
diagnéstico apropriado da condigdo geradora das crises21,99. Por exemplo, o
diagnéstico diferencial entre epilepsia parcial origindria do lobo frontal e histeria,
muitas vezes ird requerer observacio video-telemétrica prolongada82,93,106, Aq
contririo do que muitos profissionais pensam, este € um problema corriqueiro em

clinicas de Epileptologia e com muita probabilidade, também em clinicas neuro-

psiquidtricas convencionais8:26,80, 93,104,

Finalmente, alguns comentirios sobre o uso desrespeitoso do EEG em nossa
sociedade se fazem necessirios; pois, estamos convictos da existéncia de uma
frequente perversio no seu emprego. A despeito do reconhecimento da importincia do
método na avaliagio de virias condigGes peuroldgicas, inclusive e principalmente as
epilepsias, onde 0 mesmo tem se mostrado insubstituivel; deturpagdes de indole

econdmica tem comprometido seriamente sua credibilidade.
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Pode até se afirmar que EEG € um dos exames mais solicitados atualmente e
também o mais mal interpretado. Isto tem conduzido a um estranho paradoxo; o
método apesar de ndo invasivo, tem produzido consideriveis maleficios a pessoas

sadias, com altos indices de iatrogenia, resultantes de laudos estapafirdios e

esdrixulos110-11,

O Eletroencefalograna é uma detestdvel realidade nos dias de hoje, e quase
sempre estd conectado com o abomindvel diagnéstico de Disritmia Cerebral. Este por
Sua vez, esta associado com o uso cronico de DAEs, principalmente PB, por muitos
anos. Consequéncias desta pritica censurdvel sob qualquer prisma que se analise,
foram ji amplamente denunciadas103,110,111, Urge que Sociedades de Neurofisiologia
resgatem o método da sua utilizagio espuria, criando regras que permitam um controle
de qualidade e banindo os individuos que dele se beneficiam para fins estritamente

pecunidrios.

H - CLASSIFICACAO SINDROMICA

Tendo em mente que o grupo de pacientes investigado foi composto por
individuos com epilepsias refratdrias a politerapia anti-epilética, uma natural
preponderdncia das epilepsias parciais, poderia de antemdo ser aguardada. Além de
serem as majoritdrias em qualquer grupo aleatoriamente constituido de sofredores
desta condigdo; dentre elas, estdo aquelas que reconhecidamente costumam exibir

maior resisténcia a medicagio anti-epilética84,109,

87



Por esta razdo, nio foi estranhdvel o fato de encontrarmos uma nitida
predomindncia de pacientes com epilepsias parciais, na sua maior parte sintomaticas e
origindrias dos lobos temporal e frontal. Em virtude das dificuldades ja apontadas em
relagdo aos vparcos recursos neuro-fisiolégicos disponiveis, reconhecemos que a
acurdcia desta classificacio sindrdmica ¢ incégnita. E bastante provivel que ela
sofresse discretas mudangas, caso tais métodos de investigagio estivessem disponi-
veis; pois em alguns casos, persistiam diavidas quanto a real localizagdo do transtorno
bio-elétrico cerebral. Naqueles poucos pacientes com incerteza quanto a origem das

crises, uma definigdo em base estritamente clinica foi implementada.

Por outro lado, um percentual expressivo de pacientes, ainda que minoritrio,
tinham epilepsias generalizadas primdrias. Na sua maior parte constituida por sofredo-
res de tipico Grande Mal. No principio do estudo, em atengdo ao encaminhamento dos
colegas que referiam sistematicamente pacientes com o diagnéstico de cldssico Gran-
de Mal, pensava-se que tais pacientes fossem em nimero bem superior; porém, uma
acurada histéria clinica somada a um criterioso EEG, permitiu identificar que muitos
destes pacientes, tinham na verdade crises secundariamente generalizadas. Alids, este

foi um dos equivocos mais notados na classificagdo prévia dos pacientes da amostra.

Pacientes com epilepsias generalizadas primdrias, por serem usualmente
responsiveis a um tratamento apropriado, sempre constituirdo a porgio menor de
qualquer grupo composto aleatoriamente por sofredores de epilepsia crénica ativa.
Logo, a participagio destes em nimero significativo no presente estudo, serve para

ilustrar a md qualidade do tratamento que lhes era dispensado anteriormente ao

ingresso na CMESC.
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I - ETIOLOGIA DAS EPILEPSIAS

Devido ao delineamento do estudo, por razoes jd explicitadas, a pressuposicio
prévia de que a maioria dos pacientes eram portadores de epilepsias sintomiticas foi
confirmada. Assim, uma etiologia tnica pode ser detectada em 38 pacientes; além do

que, em virios outros, possibilidades causais multifatoriais foram consideradas.

Naqueles que tiveram uma etiologia tnica determinada, crises febris na
inféncia tiveram uma participacio marcante; sendo a mais provivel causa em 16 deles.
Desde que essa € universalmente aceita como a causa mais comum de epilepsia do

lobo temporall99, e esta foi a sindrome que mais incidiu na amostra, nio estranhamos

esta associagao.

Esclerose mesial temporal ou hipocampal, induzida por hipéxia prolongada é o
mecanismo fisiopatogénico proposto. Tais pacientes quando desenvolvem refrata-
riedade as DAEs, deveriam ser considerados para cirurgia, pois existem inimeras

evidéncias de que sio aqueles que mais se beneficiam do métodol,25,117,

Cisticercose, uma causa comum de epilepsia em paises em desenvolvimento e
responsivel por até 15 a 20 % das epilepsias nacionais!1%: foi identificada com
seguranca como a unica etiologia da epilepsia em 06 pacientes, perfazendo
aproximadamente somente 07 % do total da amostra. Entretanto, um diagndstico
tomogrifico de neurocisticercose foi estabelecido também, em alguns outros pacientes
que exibiam possibilidades multifatoriais. Nestes, uma avaliagio clinico-

eletrencefalogrifica judiciosa, sugeria a coexisténcia de cisticercose como
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coincidental. E possivel que tal aspecto ndo tenha sido levado em consideracio em

outros estudos; com os autores assumindo um diagndstico etioldgico de cisticercose

em todos aqueles pacientes com epilepsia, cujas tomografias detectassem esta

infecgao.

Independente disso, a incidéncia elevada de cisticercose em nosso meio, como
causa potencial de epilepsia e outras complicagdes neurolégicas ou nio; deve ser

encarada como um atestado de incompeténcia por parte daqueles responsiveis pela

administragio da saide neste pafs.

Sabe-se que educagio da populagio e saneamento bésico, sdo os ingredientes
indispensdveis para a sua erradicacdo do nosso meio e desde que os recursos
financeiros para tal seriam minimos, a negligéncia das autoridades ¢ algo
decepcionante. Recorde-se que paises em situagdo econdmica inferior a nossa; Cuba
por exemplo, jd o fizeram com éxito. Outros, baseados em preceitos religiosos
anacrdnicos, tencionam elimind-la através da proibi¢io do consumo de came suina;
uma medida estipida do ponto de vista fisio-patolégico, que somente contribui para

aumentar a longevidade destes animais naquelas sociedades.

Urge entdo, a decisdo politica para o enfrentamento deste problema,
nitidamente terceiro-mundista, que persiste promovendo considerdvel desgraga em
nossa sociedade. Somente com a sua eliminagdo, haveria uma queda expressiva da alta

e vergonhosa prevaléncia e incidéncia de epilepsia no Brasi] 100,
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Por outro lado, TCE de tipos diversos, é uma causa potencial de epilepsia
reconhecida desde hd muito anos. Um percentual varidvel das suas vitimas ird
desenvolver epilepsia como complicagdo imediata ou tardia; parecendo haver uma
relagdo direta com a sua gravidade; isto €, quanto maior a ofensa cerebral, maior a
probabilidade de epilepsia se manifestar como complicagio’4. Ele foi encontrado
como unico desencadeante da epilepsia em 04 pacientes da amostra. Digno de realce
o fato de que todos estes pacientes fofam vitimados por acidentes motociclisticos e
coincidentemente nenhum deles estava usando capacetes por ocasido dos mesmos. A
pura e simples aplicagdo da lei existente, que pune motociclistas de circularem sem a
devida protegio craniana; aliada a obediéncia de regras elementares no trinsito, muito
provavelmente daria uma contribuicio decisiva para uma diminui¢gio no nimero de
pacientes com epilepsia desencadeadas por TCE na nossa sociedade. Providéncias
similares sdo recomendadas também em nagoes desenvolvidas, onde TCE continua

sendo um grande gerador de pacientes neurolégicos.39

Outra causa importante encontrada foi sofrimento perinatal, identificado como
agente causal dnico em 10 pacientes; além de estar presente em virios outros com
possibilidades multifatoriais. Apesar deste estudo nio se prestar para avaliar qual a
real contribuigio deste problema na génese das epilepsias em geral, é preocupante

constatar sua marcante incidéncia neste seleto grupo de pacientes.

Foi notdvel perceber que numa sociedade pretensamente desenvolvida como a
catarinense, aproximadamente 75 % daqueles pacientes com antecedentes de insulto
cerebral perinatal, nasceram através parto domiciliar e sem qualquer acompanhamento

gestacional. Deste modo, é possivel inferir que uma melhoria na assisténcia as
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mulheres gestantes, também emprestaria uma grande contribuicio para uma queda

significativa das epilepsias entre nds.

Nosso estudo revela pelo menos trés importantes etiologias de epilepsia em
nossa sociedade, passiveis de controle ou até mesmo de erradicagdo. Ofensas cerebrais
em consequéncia de cisticercose, TCEs e transtornos perinatais, foram somadas as
responsiveis pelo surgimento de epilepsia, em ao menos 20 dos 83 pacientes. A
imensa maioria destes, nio teriam epilepsia secunddria a algum destes fatores, caso
vivessem numa sociedade realmente desenvolvida. Um dia talvez, nossos
administradores compreenderio que o dinheiro necessirio para a prevencdo de

epilepsia, € infinitamente menor que a soma dispendida para o seu tratamento.

j) TAC E RNM EM EPILEPSIA

TAC foi normal em 56 pacientes deste grupo majoritiriamente constituido por
epilepsias parciais e nem todos aqueles que apresentaram anormalidades tbmogréﬁcas,
tiveram suas epilepsias correlacionadas aos achados10; resultando numa acuricia
similar & reportada por outros investigadores?2. Considerando que TAC poderd ser
normal em mais de 50 % dos pacientes com epilepsia de inicio tardio81; sua

normalidade em 69 % dos 81 individuos que a ela tiveram acesso, nio causou

estranheza. Além disso, pelo menos 17 dos pacientes foram classificados como

portadores de epilepsias criptogénicas.
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TAC durante as dltimas duas décadas, deu uma enorme contribui¢do para a
elucidagdo de etiologias anteriormente obscuras, aumentando drasticamente o nimero
de epilepsias sintométicas. E particularmente notivel a sua habilidade para
diagnosticar cisticercose; contudo, TAC ¢ deficiente para uma identificagio
apropriada de diversas anomalias recentemente descritas como causas importantes de
epilepsias; tais como neoplasias epiteliais indolentes e displasias corticais diversas,

todas facilmente localizadas através estudo por RNMS7-8,61-2,

Desta forma, RNM ¢ nos dias atuais o exame complementar mais adequado
para uma busca etiolégica das epilepsias sem causa definida. Alids, com a
disseminagdo da sua utilizagio, uma reducio notdvel das epilepsias conceituadas como
criptogénicas estd sendo notadal0. Infelizmente RNM nio era exequivel em nosso
Estado e os possiveis pacientes portadores de anomalias corticais minimas, ignoradas
pela TAC, ndo foram considerados para um diagndstico apropriado; permanecendo

rotulados como criptogénicos ou tendo suas epilepsias atribuidas a outras etiologias.

A despeito de todo o progresso que RNM simboliza; em nosso meio, devido a
alta prevaléncia de cisticercose, TAC deveria sempre preceder a sua utilizagio. Esta
recomendagdo € fundamentada no fato de que RNM ¢ virtualmente cega para detectar
pequenas calcificagoes, a principal caracteristica da cisticercose na sua fase cronica;

sendo TAC extremamente habil neste propésito109.
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I - DOSAGEM DE NIVEL SERICO DAS DAEs

Nenhum dos pacientes envolvidos neste estudo teve realizada dosagem dos
niveis séricos de DAES; a despeito de terem sido ponderadas naqueles 06 pacientes,
onde adesdo foi identificada como sofrivel. Alids, uma das melhores justificativas para
0 emprego do método, seria para a confirmagio de uma adesio deficiente ao
tratamento proposto. Apesar do reconhecimento das peculariedades farmacocinéticas
da PHT, cuja eficdcia poderia ser aumentada com este auxilio®l; DAEs, inclusive

PHT, podem ser convenientemente empregadas sem que haja necessidade de dosagem

sistematica delas.

Desde, hd no minimo, 10 anos sabe-se que um controle adequado das crises é
possivel de ser obtido sem o concurso da dosagem dos niveis séricos das DAEsS, Nio
obstante isso, muitos dos nossos pacientes exibiam ter tido no passado, os seus niveis
séricos tratados ao invés das suas epilepsias. E oportuno denunciar que a sistemdtica e
repetitiva dosagem sérica das DAEs em nosso meio, representam uma fraude; pois,

quem ird determinar se a DAE utilizada estd em um nivel sérico adequado ou nio, serd

sempre o paciente e nunca o bioquimico!10,

Desta modo, doses didrias de DAEs nao deveriam ser alteradas para mais ou
para menos, caso o paciente esteja com sua epilepsia controlada e livre de efeitos
colaterais; independendo se o nivel da DAE usada estiver acima ou abaixo do
considerado ideal. Por exemplo, admite-se que aproximadamente um ter¢co dos
pacientes terdo suas epilepsias controladas, apesar de estarem em niveis considerados

subterapéuticos. Por outro lado, doses deveriam ser aumentadas, sempre que crises
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recidivarem e efeitos colaterais estivessem ausentes. Além disso, doses deveriam ser

diminuidas, sempre que efeitos colaterais dose-dependentes surgissem; mesmo se a

epilepsia estiver sob controle.

Corroborando com esta interpretagio, em recente deliberacio, a Comissio de
Drogas Anti-epiléticas da LICE em Guidelines for therapeutic monitoring on
antiepileptic drugs, afirma textualmente que dosagem dos niveis séricos das DAEs
nunca deveriam ser solicitados quando ndo houvesse confiabilidade nos resultados1S.

E este é o caso em nosso Estado.

M - COMENTARIOS SOBRE A AVALIAGAO FINAL

Analisando as respostas oferecidas por ocasido da reavaliacio final, observam-se
alguns detalhes curiosos. Por exemplo, enquanto o autor classificou como muito
melhor somente 18 pacientes, 54 pacientes e familiares assim se reportavam.
Inversio semelhante ocorreu naqueles inseridos no conceito de melhor; para o autor,
estes eram em nimero de 58, enquanto somente 27 pacientes assim se consideravam.
Por outro lado, o autor considerou 07 pacientes como inalterados; entretanto, somente
02 dos pacientes aqui se situavam. Concordincia, entre a avaliagdo médica e a feita

pelos pacientes e seus familiares, somente foi notada na alternativa de plorado; onde

nenhum dos pacientes foi enquadrado.
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E bastante provdvel que as discrepincias observadas nas avaliagbes finais
tenham multiplas origens e explicagdes. Em primeiro lugar deve ser ponderada, a
contribuigdo da boa relagdo médico-paciente estabelecida com a imensa maioria dos
participantes ao longo do estudo. Isto somado a assessoria multidisciplinar que
recebiam, muito provavelmente gerou nos mesmos, uma atitude de simpatia em
relagdo ao novo tratamento. Contudo, apesar de nio ignorarmos a importincia disso,
dois outros aspectos nos pareceram da mais alta relevincia para uma explanagio
adequada do fenémeno. Um deles foi a atenuagdo dramdtica dos efeitos colaterais
atribuidos as DAE:s e o outro foi a mudanga no padrio das crises, naqueles pacientes
que as persistiam apresentando. Recorde-se que a0 inicio do estudo 100 % da amostra

evidenciava miltiplos efeitos colaterais; enquanto no final, uma dréstica redugio dos

mesmos foi notada.

Além disso, enquanto na admissio 67 pacientes apresentavam crises
secundariamente generalizadas; ao final do estudo somente 23 deles continuavam
tendo esta modalidade de ataque. Ora, para muitos (inclusive médicos!4,36,104)
epilepsia s6 € visivel quando crises maiores ocorrem; logo, crises parciais de duragio
fugaz foram consideradas perfeitamente toleriveis para os pacientes e seus familiares.
Muito possivelmente, a diminuigio significativa das crises tonico-clonicas
secunddrias, interpretadas previamente como a expressdo maior das suas epilepsias, os

tenha conduzido a percepgio do desaparecimento da epilepsia e assim se auto-

classificando como muito melhor.

Na nossa interpretagio, estes dois  iltimos aspectos influenciaram

decisivamente os pacientes quando da auto-avaliagio realizada pelos mesmos ao final
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do estudo. Com grande probabilidade foram eles os responsiveis pelo fato de 54
pacientes se acharem muito melhor, apesar da persisténcia de crises parciais em muitos
deles. Por outro lado, naqueles 7 que tiveram sua condigio classificada pelo médico
como inalterada, 5 deles paradoxalmente achavam-se melkor. Nestes, a justificativa
mais plausivel seria uma combinagio da atenuagio dos para efeitos téxicos das DAEs

aliada a boa relagio médico-paciente estabelecida.

N - TRATAMENTO IDEAL PARA EPILEPSIA

Um tratamento farmacol6gico anti-epilético poderia ser considerado bem

sucedido quando:

1. As fungbes cognitivas fossem preservadas
2. Distidrbios comportamentais nio se manifestassem
3. Alteragbes cosméticas importantes ndo surgissem

4. As crises fossem adequadamente controladas

Conforme j4 mencionado, em aproximadamente 80 - 90 % dos pacientes, as
crises epiléticas poderdo ser eliminadas através do uso racional de uma DAE maior em
regime de monoterapia. Entretanto, tio ou mais importante que um controle completo
das suas crises, € a providéncia que deveria ser tomada, para a prevengdo nestes

pacientes, de sintomas incapacitantes ou mutilantes, decorrentes de uma ma

utilizagio das DAEs.
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Em resumo, este é o maior desafio quando um profissional assume a
responsabilidade pelo tratamento de alguém sofrendo desta condigio. Privilegiar o
emprego de DAEs ndo sedantes como primeira opgio seria uma boa politica; além
disso, memorizar os detalhes exibidos pela tabela XVI seria um pré-requisito

fundamental. Os dados oferecidos por este trabalho demonstram a exequibilidade

desta proposta.

Finalmente, deve-se ter em conta as observagoes epidemioldgicas feitas
recentemente em paises desprovidos dos recursos oferecidos pela medicina ocidental.
Grandes contingentes de sofredores de epilepsias, sem nunca terem tido acesso ao

tratamento com DAEs, entram em remissdo com o passar dos anos’3:88,116 E

fendmeno similar tem sido relatado em sociedade européia desenvolvida; usando-se

DAEs89,

Bem ao contririo daquilo que se pensava no passado, estima-se que
aproximadamente 80 % das pessoas que desenvolvem epilepsia em algum momento
das suas vidas, entrardo em remissio prolongada com o tempo; com, sem ou apesar do

tratamento com DAEs. Este € um forte argumento em prol da racionalizagio no

tratamento das epilepsias.

Por um outro lado, a criagdo de clinicas multidisciplinares especializadas e
centros regionais voltados especificamente para os sofredores desta condigdo, traria
uma melhora substancial no diagnéstico e prognéstico desta condigio que aflige algo

em tomo de 03 milhSes de brasileiros. Dentre outras vantagens médico-econdmica-
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sociais, a insultuosa internagio de muitos dos seus sofredores em hospicios, sem

qualquer perspectiva de recuperagio, certamente cessaria®0:104,108,

O - CONCLUSOES

1. Aproximadamente 30 % dos usudrios de drogas anti-epiléticas em Santa

Catarina estao em politerapia desnecesséria e iatrogénica.

2. Uma parcela expressiva dos pacientes rotulados em nosso meio como
portadores de Epilepsia Refratdria, apresentam na verdade epilepsias

sensiveis a tratamentos farmacoldgicos apropriados.

3. Pacientes toleram melhor doses elevadas de uma tnica droga anti-epilética,

que associagdes de drogas em baixas doses.

4. Os efeitos colaterais das drogas anti-epiléticas nio raramente superam  0s
beneficios gerados por uma atenuagio da epilepsia. Os sérios distirbios de
comportamento e de aprendizado, exibidos por muitos pacientes, eram
consequéncia da utilizagdo abusiva de drogas, anti-epiléticas ou ndo e, nio

das epilepsias.
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5. Clinicas Multidisciplinares e Centros Regionais de Epilepsia, sio recursos
imprescindiveis para uma melhora diagndstica e progndstica dos
aproximadamente 90 mil catarinenses sofredores de alguma das formas de

epilepsia.

6. Clinicas Multidisciplinares de Epileptologia oferecem resultados muito
superiores aqueles apresentados por clinicas neurolégicas e psiquidtricas

convencionais.
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-ANEXOS-



- ANEXO 01 -

CONSIDERACOES SOBRE A CMESC

O autor, durante uma curta visita de 03 meses no ano de 1985 ao
Chalfont Centre for Epilepsy, Londres/Inglaterra; uma centendria instituicio de indole
multidisciplinar, voltada exclusivamente para o atendimento de individuos com

epilepsia, teve a oportunidade de observar as vantagens que uma abordagem integrada

poderia trazer a estes pacientes.

Durante o ano de 1986, em fungio da constatagio de que havia um
expressivo nimero de sofredores de epilepsia vinculados a rede piblica ¢ que a
maioria destes poderiam ter um melhor atendimento, o autor passou a idealizar a
criagdo de uma Clinica Multidisciplinar de Epilepsia (CMESC) vinculada ao

INAMPS, hoje denominado SUS. A clinica seria um embriio de um futuro Centro

Regional de Epilepsial00,

Nos trés anos subsequentes, avolumaram-se em nosso meio as
evidéncias que justificavam sua fundagfo; contribuindo decisivamente para tal, as
observagdes feitas pelo autor dos maus tratos recebidos por pacientes com epilepsia,
confinados em uma Col6nia Psiquiétrica vizinha a nossa capital104,108, 3 constatou-

se, dentre outros descalabros, que muitos deles tinham epilepias benignas e eram
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devastados fisica e mentalmente, por bizarras politerapias sedantes. Os seus
administradores e os psiquiatras que 14 trabalhavam, em sua maioria exibindo uma
alarmante falta de preparo para o tratamento de sofredores desta condigdo, alegavam
candidamente e em atitude de auto-defesa, ndo terem para onde referir pacientes com
epilepsia. Com o advento da CMESC, outros argumentos para a persisténcia do

equivoco da internagio de epiléticos em col6nia psiquidtrica devem ser elaborados.

Inicialmente projetada para comegar seu funcionamento no principio
de 1989, a CMESC teve protelada o im’cio‘ das suas atividades para o més de janeiro
de 1990. O adiamento por um ano, foi decorréncia do autor ter atendido convite da
Universidade de Londres para receber um ano de treinamento em Epileptologia

naquela instituicio e desenvolver ensaios terapéuticos com novas drogas anti-

epiléticas.

Durante este ano de aperfeicoamento, técnicas novas foram assimiladas e
COmo na sua maioria eram exequiveis de aqui serem aplicadas, contatos foram feitos
com a antiga administragio do PAM/INAMPS da capital, hoje chamado Policlinica
Regional do SUS. 0 apoio necessirio foi obtido e instalagSes apropriadas foram
cedidas. O grupo inicial era composto por um neurologista (o autor), uma psicéloga,
uma assistente social, uma estudante de enfermagem e duas académicas de medicina
da UFSC e um secretirio geral. No presente momento, além destes, a equipe conta

com a colaboragdo de um médico psiquiatra.

Contribui para a sua solidificagdo em nossa sociedade, além dos

resultados auferidos até a presente data; a'fundagio recente, por estimulo da CMESC,
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da Associagio de Pacientes com Epilepsia do Estado de Santa Catarina (ASCAE).
Este tipo de associagio, comum em sociedades bem organizadas, tem importincia
crucial para o desenvolvimento da moderna epileptologia; pois, as epilepsias e seus
sofredores, vistos pelo prisma de associagGes deste género, apresentam nuances bem
distintas daquela visdo restrita de tinel que caracteriza a abordagem médica

convencional.

Exemplificando isto, imediatamente apGs sua criagio, logo ao iniciar suas
atividades, a diretoria da ASCAE percebeu a obviedade de que a grande maioria dos
usudrios da CMESC sdo individuos de baixa renda, para os quais a compra das DAEs
prescritas € virtualmente impossivel e que a imprevisibilidade da Previdéncia Estatal

no fornecimento das DAEs essenciais deveria ser combatida.

Assim, esforgos bem sucedidos tem sido empreendidos pela diregio da
ASCAE, junto a vdrias empresas publicas e privadas, com o intuito de facilitar o
acesso as principais DAEs para os pacientes que frequentam a CMESC. Deve ser
enfatizado que intimeros pacientes tem suas epilepsias adequadamente controladas
atualmente, gragas a este mecanismo. Isto fornece uma pequena idéia do potencial de
transformagio que uma associagio de pacientes possui e de como ela podera contribuir

para aumentar a eficdcia da pratica médica .

Por outro lado, a ASCAE, num trabalho formiddvel de desmistificar
as epilepsias, tem divulgado entre a populagéo leiga, folhetos contendo informagdes
bésicas sobre as mesmas; utilizando um linguajar de ficil entendimento, realgando seu

bom progndstico na maioria dos pacientes e descaracterizando-a como problema
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psiquidtrico. Alids, no Brasil, ainda persiste a concepgio de epilepsia como entidade
patrocinadora de crimes; um equivoco que continua sendo estimulado de maneira
irresponsavel, por adeptos da psiquiatria forense tradicionalll2, Tal deformagio
cultural somente poderd ser eficazmente combatida através da educagio da sociedade

na sua totalidade e neste designio, a ASCAE deverd assumir um importante papel.

Além disso, membros da ASCAE com formagio universitaria,
organizam e coordenam diversos grupos de auto-ajuda entre os pacientes que
frequentam a clinica, contribuindo decisivamente para um aumento da auto estima
nestes individuos. Embora dificil de se definir os parimetros para a sua medigio, pode
se afirmar que esta prética tem melhorado substancialmente a qualidade de vida destes

pacientes; reduzindo drasticamente os sintomas de origem psicoldgica.

Apesar de tudo, deve-se reconhecer as intimeras deficiéncias em relagio
ao considerado ideal para um funcionamento pleno da CMESC; entretanto, um
progresso notavel tem sido logrado apesar das dificuldades. Por exemplo, a CMESC ji
conta com um exclusivo servigo de Eletroencefalografia; além de métodos de neuro-
imagem serem de ficil acesso atualmente. Porém, dentre todos os avangos observados,
provavelmente o mais marcante deles e o que mais tem gerado entusiasmo entre 0s
seus integrantes, tem sido notar o surgimento de "mio de obra" especializada. Apds
cada ano de trabalho, surgem novos valores provenientes de distintas dreas
interessadas em epileptologia. E com estes novos profissionais, forjados pela
CMESC, que os pacientes com epilepsia deste Estado, terdo uma excelente qualidade
assisténcia, nada distinta daquela oferecida atualmente pelas clinicas multidisciplinares

de epilepsia dos paises desenvolvidos.
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Finalizando, um dnico aspecto a lamentar; La Belle Indifférence, um
sindrome descrito em editorial andnimo da revista inglesa Lancet?4 que afeta
administradores dos recursos publicos da drea da saide, conferindo-lhes uma peculiar
cegueira em relagio aos problemas relacionados a epilepsia € que os leva a
confiscarem recursos indispensaveis para a sua solugio, fez também algumas vitimas
entre nés. Em nosso Estado, ao invés de investirem na organizagio de Clinicas
Multidisciplinares Regionais, as autoridades insistem no anacronismo estipido do
aperfeicoamento de hospicios; alocando-se os j4 parcos recursos para a perpetuagao
de modalidades assisténcias primitivas, onde pacientes com epilepsia sio também
internados e geralmente liquidados psiquica e socialmente. O presente estudo tem a

pretensdo de contribuir para uma reversio desta situagdo, sob qualquer prisma

abominivel.

Em pleno final de século, ainda que tardiamente, urge ser
desmantelado o fraudulento tratamento dispensado a pacientes com epilepsia ou nio,
em hospicios degradantes, sem qualquer perspectiva de recuperacio psiquica ou
social. Os sofismas utilizados por individuos com um mal dissimulado interesse
econdmico particular na sua perpetuagio, devem ser desnudados; pois, nenhum
argumento, seja ele médico, social, cientifico ou até mesmo econdmico, ampara o

confinamento de pessoas com epilepsia (ou sofredores de outras condigdes) em tais

casas de horror.
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Estamos firmemente convictos de que o convivio em sociedade deve ser
franqueado a todos os seres humanos, independentemente de como tenham sido
rotuladas as suas deficiéncias. Por outro lado, se faz mister reconhecer que ao longo
da sua existéncia, a psiquiatria ortodoxa, ji martirizou e ceifou do convivio social,
milhares de individuos com intelectos brilhantes, por suposta doenga psiquica. E
chegado o momento da sociedade interrogar sobre a sanidade mental, bem como das

virtudes éticas, médicas, intelectuais e morais dos adeptos desta pratica anacronica e

ultrajante & dignidade humana.
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- ANEXO 02 -

PROTOCOLO DE ESTUDOS
DO PROGRAMA DE ASSISTENCIA

A PACIENTES COM EPILEPSIA

IPAM - CENTRO - FLORIANOPOLIS/SC
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I - IDENTIFICAGCAO NA RECEPCAO

1 - Nome:
2 -Sexo: 3 - Raga:
4 - Data de Nascimento: 5 - Naturalidade :

6 - Procedéncia :

7 - Filiagdo:

8 - Nivel de Instrugio:

9 - Profissio :
10 - Local de Trabalho:

11 - Estado Civil:

12 - Enderego e telefone para contato:

13 - Quem estd acompanhando o paciente ?
14 - Paciente foi encaminhado para entrevista inicial com assistente social,
psicélogo, enfermeira; marcada para o dia

I1 - SERVICO SOCIAL

1 - Numero de filhos ? Quantos sdo dependentes ? Renda pessoal familiar em
saldrios:

2 - Qual a Atividade que vem exercendo no momento ?

3 - Vocé estd satisfeito com ela ?

4 - Quais as atividades que teve no passado ?
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5-Vocé ji teve algum acidente de trabalho ? No caso da resposta
afirmativa, descreva-o :

6 - Caso esteja recebendo algum beneficio, especificar de onde, desde quando,
qual o valor e a razdo do mesmo:

7 - Caso tenha sido aposentado, especificar quando isso se deu e qual foi o
motivo :

8 - Caso tenha sido demitido alguma vez no passado, qual foi o motivo
que justificou:

9 - Sua condigdo tem provocado interrupgio na sua atividade ?

10 - Caso afirmativo, qual é a frequéncia que isto acontece ?

11 - No caso de ter interrompido seus estudos, detalhar quando e por que:

12 - No caso de j4 haver utilizado D.A.E., no passado, como as obtinha ?

13 - Caso as comprasse, qual era o impacto no seu salario ? (Expressar
em porcentagem) :
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14 - Caso recebesse da CEME, alguma vez elas faltaram? Nesse caso qual foi a
sua conduta: reduziu a dose didria da droga para economizar? Comprou?
Abandonou o tratamento?

15 - No caso de resposta afirmativa 3 pergunta acima, sua condicio
deteriorou? Ficou inalterada?

16 - Vive em casa prépria? Caso nio, correlacionar valor do aluguel X
renda familiar:

17 - Qual a sua religido? Sua religiosidade?

18 - Voce tem carteira de habilitagio e normalmente dirige? Caso sim, jé
esteve envolvido em algum acidente?

19 - J4 foi vitima de algum acidente de trinsito? Em caso afirmativo, comente:

20 - Vocé jd teve contato com a policia devido alguma das suas crises? Caso
sim, comente como os policiais se portaram:

21 - Porque vocé procurou o programa e qual a sua expectativa?
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22 - Comente a realidade sécio-econdmica-cultural do paciente e sua familia:

IIT - PSICOLOGIA

1 - O que vocé acha que tem?

2 - Como vocé encara sua condigdo? (Sente-se inferiorizado por ela?)

3 - Como seus familiares (pais em particular) encaram?

4 - Como seus amigos encaram?

5 - Como seus empregados encaram?

6 - Como vocé reage frente i posigdo destas pessoas?

7 - Comente seu relacionamento com os médicos que lhe atenderam no passado.

Eles lhe orientaram em relagio as atividades que vocé poderia exercer?

8 - Qual a sua expectativa na vida? Seus projetos pessoais?

123



9 - Vocé acha que sua condigio € empecilho para alcangar isso?

10 - Ja pensou em cometer suicidio? Por qué?

11 - Qual o seu desempenho em atividades intelectuais?

12 - Sua condigdo e/ou seu tratamento alterou se comportamento?

13 - Sua condigfo e/ou tratamento alterou sua atividade sexual? Caso afirmativo,
ela aumentou ou diminuiu?

14 - Comente seu ciclo de sono:

15 - Voce jd foi vitima de rejeigdo, discriminagio, maus tratos, abuso sexual?

16 - Como sdo habitualmente seus finais de semana e feriados?

17 - Em relagdo a sua condigio queira comentar qual foi a sua melhor experiéncia e
também a sua pior experiéncia relacionada a ela:

18 - O que € epilepsia?
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19 - Outras observagdes que julgar pertinente:

20 - Sumarize sua impressio do paciente:
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IV - ENFERMAGEM

1 - Descreva sua tltima crise com o maximo de detalhes, data.

2 - Descreva sua 1* crise com o méximo de detalhes, data.

3 - Qual o intervalo entre a 1%, 2% ¢ 32 crise? A 2% e a 3% foram idénticas a 1??
Caso nio, descreva-as.

4 - Quantos tipos de crise vocé apresenta?

5 - Qual a freqgiiéncia das suas crises?

6 - Vocé tem algum tipo de aviso antes das suas crises? Descreva no caso de
resposta afirmativa:
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7 - Quanto tempo em média duram suas crises?

8 - Vocé costuma se ferir durante as mesmas?

9 - Qual a conduta do seus familiares durante as crises?

10 - Na sua opinido, o que faz as crises aparecerem ?

11 - Relagdo das crises com o ciclo vigilia - sono:

12 - Caso mulher, comente o comportamento da sua conduta durante o ciclo
menstrual e durante o periodo da gravidez.

13 - Comente seus tratamentos anteriores:

A - Drogas Utilizadas:

Dosagem

Resposta

Efeitos
Colaterais

Duracio

Motivo

Interrupcio

127



B - Usou as D.A.E. em mono ou politerapia? Caso tenha usado vérias drogas

simultaneamente, descreva os esquemas, as respostas aos mesmos e efeitos
colaterais:

14 - Quais os tratamentos alternativos j4 tentados? Caso afirmativo, comente
individualmente:

15 - Quantos médicos vocé ja procurou devido a sua condigio? Se possivel aponte
suas especialidades e quais foram os diagnésticos que The deram:

16 - Foi-lhe recomendado algum tipo de dieta? (Alcool, café, coca )

17 - Ha alguma doenga associada? Caso afirmativo, qual?

18 - Estd usando droga ndo antiepilética?

19 - E tabagista? Etilista? Drogadito?

20 - Histéria mérbida pregressa:

- Condigdo do Parto (Houve sofrimento?)

- Infecgoes do S.N.C. ?
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- T.C.E. (Comentar)

- Convuls&o Febril (idade, n® de crises, duragio e tratamento):

- Doenga vascular cerebral (Quando?)

- Neurocirurgia (Quando e por que)

- Status Epleticus (Quando?)

21 - Internagdes no passado? Caso afirmativo, descreva-as:

22 - Internagdes em hospitais psiquidtricos? Descreva motivo, duragio e resultado:

23 - Historia mérbida familiar:
- Epilepsia:

- Doengas psiquiatricas:

- Outras doencas:
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24 - Epidemiologia para cisticercose?

25 - Caso mulher e tenha usado D.A.E. durante a gestagio, houve efeito
teratogénico?

26 - Exames complementares ji realizados anteriormente. Descreva-os:

27 - Outras observagdes que julgar pertinente:
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V - MEDICO

1 - Exame Clinico:
A - Geral:

B - Neurolégico:

2 - Classificagdo das crises:
A - Generalizadas:

* Tonico-Clbnicas:

* Tonica:

* Miocldnica:

* Auséncia:

Observagio:

131



B - Parciais:
B1 - Simples:
* Motora:

* Sensitiva:

* Psiquica:

* Autondmica:

B2 - Complexas:
* Inicio como P.S. :

* Comprometimento da consciéncia no inicio:

B3 - Parciais com generalizagio secunddria:

Observagoes:

3 - Sindrome epilética:

4 - Plano terapéutico:
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- ANEXO 03 -

CLINICA MULTIDISCIPLINAR DE EPILEPSIA

SUS - INAMPS

FLORIANOPOLIS - SC
NUMERO: NOME:
DN: / / SEXO:M F  HETERO HOMO
NATURALIDADE: SC:S-L-N-P-0O
PROCEDENCIA: SC:S-L-N-P-0O
ENDERECO:
RELIGIAO:

INSTRUCAO: ANALFABETO - PRIMARIO - SECUNDARIO UNIVERSITARIO
PROFISSAO:

ESTADOCIVIL:S CD O
RAGA/CULTURA: AFRICANA AMARELA ALEMA ESLAVA ITALIANA
PORTUGUESA MISCIGENADA

I - INICIO DAS CRISES EPILEPTICAS

1. 0-10 2.11-20 3.21-40 4.41-60 5.>60ANOS

It - HISTORIA FAMILIAR PARA EPILEPSIA

1. NEGATIVA
2. POSITIVA :
PAIS AVOS FILHOS IRMAOS TIOS/PRIMOS



lil - ETIOLOGIA DA EPILEPSIA

1. SOFRIMENTO PERINATAL
2. MENINGITE
3. ENCEFALITE
4. ABSCESSO
5. GRANULOMA
6. CISTICERCOSE
7. T.C.E.
8. CONVULSAO FEBRIL NA INFANCIA
9. DOENCA VASCULAR:
A.ISQUEMICA
B. HEMORRAGICA
C. AMBAS
10. NEOPLASIAS: A. BENIGNA
B. MALIGNA
C. INDETERMINADA
11. CIRURGIA: A.TUMOR
B. HEMATOMA
C. ABSCESSO
D. OUTRO
12. MAL FORMAGCAO A-V
13. CRIPTOGENICA
14. IDIOPATICA
15. OUTRA

IV - CLASSIFICACAO DO TIPO DE CRISE

= GENERALIZADA

1. AUSENCIA

2. MIOCLONICAS

3. TONICO-CLONICAS / TONICO / CLONICAS
4. ATONICAS

5. MISTAS
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= PARCIAIS SIMPLES
1. MOTORA
2. PSIQUICA
3. SENSITIVA
4. DISTURBIOS DE LINGUAGEM
5. DISTURBIOS VISUAIS
6. DISTURBIOS OLFATIVOS / GUSTATIVOS
7. DISTURBIOS AUTONOMICOS
8. OUTRAS

= PARCIAIS COMPLEXAS
1. INICIANDO COMO P.S.
1.1. COM AUTOMATISMO
1.2. SEM AUTOMATISMO
2.COM DISTURBIOS DA CONSCIENCIA DESDE PRINCIPIO
2.1. SEM AUTOMATISMO
2.2. COM AUTOMATISMO

=> CRISES PARCIAIS SECUNDARIAMENTE GENERALIZADA
1. SIMPLES EVOLUINDO PARA GENERALIZADA
A. CLINICA
B.E.E.G.
2. COMPLEXA EVOLUINDO PARA GENERALIZADA
3. SIMPLES EVOLUINDO PARA COMPLEXA EVOLUINDO PARA
GENERALIZADA

= CRISES EPILEPTICAS INCLASSIFICAVEIS
= CRISES PSICOGENICAS
=> CRISES NAO EPILEPTICAS E NAO PSICOGENICAS
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V - CLASSIFICACAO DA SINDROME EPILEPTICA

1. EPILEPSIA E SINDROMES RELACIONADAS A LOCALIZACAO

1.1 IDIOPATICA (COM INICIO RELACIONADO A IDADE)
A. EPILEPSIA BENIGNA DA INFANCIA COM PONTA CENTRO-TEMPORAL
B. EPILEPSIA DA INFANCIA COM PAROXISMO OCCIPITAL
C. EPILEPSIA PRIMARIA DA LEITURA

1.2. SINTOMATICA :
A. EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA CRONICO PROGRESSIVA
B. SINDROMES CARACTERIZADAS POR CRISES COM MODOS ESPECIFICOS

DE PRECIPITACAO

B.1. EPILEPSIAS DO LOBO TEMPORAL
B.2. EPILEPSIAS DO LOBO FRONTAL
B.3. EPILEPSIAS DO LOBO PARIETAL
B.4. EPILEPSIAS DO LOBO OCCIPITAL

1.3. CRIPTOGENICA

2. EPILEPSIAS E SINDROMES GENERALIZADAS

2.1. IDIOPATICA (COM INICIO RELACIONADO A IDADE)
A. CONVULSAO NEONATAL BENIGNA
B. EPILEPSIA MIOCLONICA BENIGNA DA INFANCIA
C. AUSENCIA DA INFANCIA
D. AUSENCIA JUVENIL
E. EPILEPSIA MIOCLONICA JUVENIL
F. EPILEPSIA COM CRISES DO TIPO GRANDE MAL AO DESPERTAR
G. OUTRAS EPILEPSIAS IDIOPATICAS GENERALIZADAS
H. EPILEPSIAS COM CRISES PRECIPITADAS POR MODOS ESPECIFICOS DE

ATIVACAO

2.2 CRIPTOGENICA OU SINTOMATICA
A. SINDROME DE WEST
B. SINDROME DE LENNOX-GASTAUT
C. EPILEPSIA COM CRISE MIOCLONICA INSTAVEL
D. EPILEPSIA COM AUSENCIA MIOCLONICAS
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2.3. SINTOMATICA
2.3.1. ETIOLOGIA INESPECIFICA
A. ENCEFALOPATIA MIOCLONICA PRECOCE
B. ENCEFALOPATIA EPILEPTICA INFANTIL PRECOCE COM
SURTO-SUPRESSAO
C. OUTRAS EPILEPSIAS SINTOMATICAS GENERALIZADAS
2.3.2. SINDROMES ESPECIFICAS (CRISES EPILEPTICAS COMPLICANDO
OUTROS ESTADOS PATOLOGICOS)

3. EPILEPSIAS E SINDROMES INDETERMINADAS, FOCAIS OU GENERALIZADA
3.1. COM CRISES GENERALIZADAS E FOCAIS
A. CRISE NEONATAL
B. EPILEPSIA MIOCLONICA SEVERA DA INFANCIA
C. EPILEPSIA COM PONTA-ONDA CONTINUA DURANTE O SONO LENTO
D. AFASIA EPILEPTICA ADQUIRIDA
E. OUTRAS EPILEPSIAS INDETERMINADAS
3.2. SEM CARACTERISTICAS FOCAIS OU GENERALIZADAS ESPECIFICAS

4. SINDROMES ESPECIAIS
4.1. CRISES SITUACIONAIS
4.2. CONVULSOES FEBRIS
4.3. CRISES ISOLADAS OU ESTADO DE MAL EPILEPTICO ISOLADO
4.4. CRISES OCORRENDO APENAS COM QUADROS METABOLICOS OU
TOXICOS AGUDOS
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VI - ESTIMATIVA DO NUMERO DE CRISES NA ADMISSAO

1. GEN. ( ) () () VARIAS VEZES/DIA
2.PS. ()()()1VEZ/SEM
3.P.C. () () () VARIAS VEZES/SEM

4.P.SECUND.GEN.  ()()()1VEZ/MES
5.EPILEP. INCLASS.  ( )( )( ) VARIAS VEZESMES
6. PSICOGEN. ( )()()1VEZ/SEMESTRE

7.NAO EPILEPTICAE ( )( )( ) VARIAS VEZES/SEMES.

NAO PSICOGENICA  ( )( )( )1 VEZ /ANO
~ ()() () VARIAS VEZES/ANO

VIl - STATUS EPILEPTICUS NO PASSADO

1. SIM
2. NAO
2.1. FREQUENCIA :
A. 1 EPISODIO
B.ATE 3
C.>DE3
2.2. TIPOS
A. SEC
B. SENC: B.1.P.S.
B.2. COMPLEXO
B.3. MIOCLONICO
B.4. AUSENCIA
C. PSEUDO STATUS EPILEPTICUS
2.3. INTERNACAO EM HOSPITAL
A.NAO
B. H GERAL
C. H PSIQUIATRICO
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2.4. CAUSA
A. DEVIDO A INTERRUPGCAO DO USO DE DAE
A.1. RECOMENDACAO MEDICA
A.2. PARADA VOLUNTARIA
A.3. PARADA NO FORNECIMENTO DE DAE PELA CEME
B. STATUS COMO PRIMEIRA MANIFESTACAO DE EPILEPSIA
C. POR EFEITO COLATERAL DE DAE
D. OUTRA DROGA
E. SEM IDENTIFICAGCAO DO FATOR DESENCADEANTE
2.5. CONSEQUENCIAS
A.IMPERCEPTIVEIS |
B. DETERIORACAO NEUROLOGICA
B.1. LEVE
B.2. MODERADA
B.3. SEVERA

VIil - TRATAMENTO ALTERNATIVO ATUAL OU NO PASSADO

1. NAO

2. SIM:
A. ANTES DE USAR DAE
B. DURANTE USO DE DAE

3. QUEM SUGERIU
3.1. INICIATIVA PROPRIA
3.2. FAMILIARES
3.3. AMIGOS
3.4. MEDICOS
3.5. PADRE
3.6. PASTOR PROTESTANTE
3.7. PASTOR PENTECOSTAL
3.8. OUTRO
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4. RESPONSAVEL
4.1. MEDIUM
4.2. PAI DE SANTO

4.3. IGREJA CATOLICA

4.4. IGREJAS PROTESTANTES
4.5. IGREJAS PENTECOSTAIS
4.6. OUTRA SEITA/RELIGIAO
4.7. MEDICO PSIQUIATRA

4.9. BENZEDEIRA
4.9. PSICOLOGO(A)

4.10. MEDICO HOMEOPATA
4.11. MEDICO OUTRA ESPECIALIDADE

4.12. CURANDEIRO
4.13. OUTRO

5. O QUE FOI FEITO:

) "TRABALHO"

) "AGUA BENTA"

) "FORMULAS MAGISTRAIS"

) "GARRAFADAS"/ "CHAS"

) "IMPOSICAO DE MAOS "

) "SIMPATIAS"

) "PASSES"

) "CIRURGIA ESPIRITUAL"

) "EXORCIZACAO"

) HOMEOTERAPICOS/FITOTERAPICOS
) PROMESSAS

) MAGIA NEGRA

) PSICOTERAPIA

) ORAGCAO/ BENCAO

) ACUPUNTURA

) YOGA

) D.A.E.

) CONTROLE MENTAL

) OUTRO
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6. PAROU DE USAR DAE DURANTE O TRATAMENTO ALTERNATIVO:

A.NAO

7. RESULTADO DO TRATAMENTO ALTERNATIVO

7.1. MELHORA

7.1.1. FUGAZ

7.1.2. PROLONGADA
7.2. PIORA
7.3. INALTERADO

IX - PROFISSIONAL RESPONSAVEL PELO TRATAMENTO ANTERIOR

1. NEUROLOGISTA
2. NEUROCIRURGIAO

3. CLINICO GERAL

4. PSIQUIATRA

5. MEDICO OUTRA ESPECIALIDADE

6. NAO MEDICO

X - CONDICOES DE PARTO

1. DOMICILIAR
1.1. SEM INTERCORRENCIAS
1.2. COM SOFRIMENTO FETAL
2. HOSPITALAR
2.1. NORMAL
2.1.1. SEM INTERCORRENCIAS
2.1.2. COM SOFRIMENTO FETAL
2.2. CESAREO
2.2.1.SEM INTERCORRENCIAS
2.2.2. COM SOFRIMENTO FETAL
2.3. FORCEPS
2.4. VACUO - EXTRAGCAO
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X1 - FERIMENTOS DEVIDO AS CRISES

1.NAO
2. RARAMENTE
2.1. LEVE (ESCORIACOES)
2.2. MODERADO (QUIEMADURAS LEVES/SUTURAS PEQUENAS)
2.3. GRAVE (QUEIMADURAS E SUTURAS EXTENSAS/ AFOGAMENTO/
T.C.E./FRATURAS)
3. FREQUENTEMENTE
3.1. LEVE ( ESCORIACOES)
3.2. MODERADO (QUEIMADURAS LEVES/SUTURAS PEQUENAS)

3.3. GRAVE (QUEIMADURAS E SUTURAS EXTENSAS/ AFOGAMENTO/
T.C.E./FRATURAS)
4. OBITO DURANTE O SEGUIMENTO

XII - DIRIGIR VEICULOS AUTOMOTORES X ACIDENTES DE TRANSITO

1. CARTEIRA DE HABILITACAO:  A.SIM B.NAO
2.DIRIGE VEICULOS: A.NAO B.SIM  C.RARAMENTE
3. NUNCA ENVOLVIDO EM ACIDENTES COMO MOTORISTA
4. ENVOLVIMENTO EM ACIDENTE COMO MOTORISTA
4.1. COMO RESULTADODE CRISE: A.SIM  B.NAO
4.2. FREQUENCIA:  A.ATE 3 ACID. B.> DE 3 ACID.
4.3. GRAVIDADE
4.3.1. LEVES
4.3.2. COM DANO MATERIAL ELEVADO

4.3.3. COM DANO MATERIAL E HUMANO ELEVADO
4.3.4. COM MORTE
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Xill - TRATAMENTO MEDICAMENTOSO NO PASSADO

1. DROGAS ANTI-EPILEPTICAS

1.1.PB 1.2.PRM  13.PHT 1.4.CBZ 1.5.VPA
1.6.ETX 1.7.CLO 1.8.AZT 1.9.LMC 1.10.VGB
1.11.0UTROS BZD

2. DROGAS NEUROLEPTICAS

3. OUTRA DROGA

4. NUNCA USOU D.A.E. PREVIAMENTE

XIV - TRATAMENTO PREVIO AO INGRESSO NA CLINICA

1. MONOTERAPIA

1.1PB 1.2.PRM 1.3.PHT 1.4.CBZ 1.5.VPA
1.6.ETX 1.7.CLO 1.8.AZT 1.9.DZT 1.10.NRL
1.11. OUTRA

2. POLITERAPIA

2.1.PB( ) 2.2.PRM () 2.3.PHT ( ) 24.CBZ( )
25VPA() 2.6.ETX() 27.CLO( ) 2.8.CLZ ()
29.DZP()  2.10.NRL( ) 2.11.LMC( ) 2.12.VGB ( )
2.13. OUTRA

3. NUNCA USOU D.A.E. PREVIAMENTE
4.D.A.E. E DOSE DIARIA

XV - SINTOMAS NA ADMISSAO ATRIBUIVEIS AS DAEs EM USO

1. SONOLENCIA EXAGERADA

2. AGRESSIVIDADE/ IRRITABILIDADE
3. MA PERFORMANCE INTELECTUAL
4. DIMINUICAO DA MEMORIA

5. DEPRESSAO

6. CEFALEIA

7. ALOPECIA
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8. OBESIDADE

9. ACNE

10. HIPERPLASIA GENGIVAL

11. HIRSUTISMO

12. ANEMIA

13. LEUCOPENIA

14. IMPOTENCIA/FRIGIDEZ

15. DISTURBIOS GASTRO-INTESTINAIS

16. MOVIMENTOS EXTRA-PIRAMIDAIS

17. HEPATO-TOXICIDADE

18. PANCREATITE

19. RUSH CUTANEO

20. ERITEMA MULTIFORME

21. AUMENTO DO NUMERO DE CRISES

22. SURTO PSICOTICO

23. INSONIA

24. OUTRO

25. NENHUM
1.PB  2PRM  3.PHT 4.CBZ 5.VPA 6.ETX
7.CLO 8.CLZ  9.DZP 10.NRL 11.LMC 12.VGB
13.0UTRA

XVI - SINTOMAS NA ADMISSAO ATRIBUIVEIS AS DAES USADAS NO
PASSADO

1. SONOLENCIA EXAGERADA

2. AGRESSIVIDADE/ IRRITABILIDADE
3. MA PERFORMANCE INTELECTUAL
4. DIMINUICAO DA MEMORIA

5. DEPRESSAO

6. CEFALEIA

7. ALOPECIA

8. OBESIDADE

9. ACNE
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10. HIPERPLASIA GENGIVAL

11. HIRSUTISMO

12. ANEMIA

13. LEUCOPENIA

14. IMPOTENCIA/FRIGIDEZ

15. DISTURBIOS GASTRO-INTESTINAIS
16. MOVIMENTOS EXTRA-PIRAMIDAIS
17. HEPATO-TOXICIDADE

18. PANCREATITE

19. RUSH CUTANEO

20. ERITEMA MULTIFORME

21. AUMENTO DO NUMERO DE CRISES
22. SURTO PSICOTICO

23. INSONIA

24. OUTRO

25. NENHUM
1.PB 2.PRM 3.PHT 4.CBZ 5.VPA
7.CLO 8.CLZ 9.DZP 10.NRL 11.LMC
13.0UTRA

6. ETX
12.VGB

XVIl - ANTECEDENTES DE ABUSO SEXUAL
1.NAO
2.SIM

XVIII - STATUS FUNCIONAL NA ADMISSAO

1. DEFICIENCIA MENTAL
A. SEVERA
B. MODERADA
C. LEVE
2. EM ATIVIDADE PRODUTIVA
3. EM BENEFICIO DA PREVIDENCIA
A. DEVIDO A EPILEPSIA
B. OUTRA CAUSA
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4. APOSENTADO
A.DEVIDO A EPILEPSIA
B. OUTRA CAUSA
5. DESEMPREGADO
A.DEVIDO A EPILEPSIA
B. DEVIDO A OUTRA CAUSA

XIX - QUAL O DIAGNOSTICO MEDICO PREVIO QUE LHE DERAM ?

1. EPILEPSIA 2. "DISRITMIA CEREBRAL"
3. ENXAQUECA 4. PSICOSE

5. "FIO QUE ENCOSTA" 6. "VEIA DILATADA"

7. HISTERIA 8. NEUROSE

9. NADA INFORMARAM 10. OUTRO

XX - CASO O DIAGNOSTICO PREVIO TENHA SIDO "DISRITMIA CEREBRAL"

1. EPILEPSIA 2. NEUROSE

3. ENXAQUECA 4. HISTERERIA

5. PSICOSE 6. RETARDO MENTAL
7. DISTURBIO COMPORTAMENTAL BENIGNO 8. OUTRO

XX! - HOUVE RECOMENDACAO MEDICA PARA A SUPRESSAO DE:

1. ALCOOL 2. CAFE 3. COCA-COLA
4. ESTUDO 5. SEXO 6. PRAT. DESPORT.
7. FUMO 8. OUTRO 9. NENHUMA
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XXII - TENTATIVA DE SUICIDIO

1.NAO
2. SIM
2.1. NUMERO DE TENTATIVAS 2.1.1. UMA VEZ
2.1.2. MAIS DE UMA
2.2. METODO 2.2.1. OVERDOSE DE DAE
2.2.2. OVERDOSE DE OUTRA DROGA
2.2.3. OUTRO

2.3. SEQUELAS
A.NAO
B. SIM

XXIll - DOENCA ASSOCIADA

1. NAO
2. SIM

XXIV - EXAME CLINICO GERAL E NEUROLOGICO NA ADMISSAO

1. NORMAL
2. ANORMAL

XXV - EXAMES COMPLEMENTARES - ADMISSAO

A. SANGUE
1. HEMOGRAMA
1.1. NORMAL 1.2. ANEMIA
1.3. LEUCOPENIA 1.4. ACANTOCITOSE
1.5. OUTRO
2. GLICEMIA 2.1. NORMAL 2.2. HIPEROGLICEMIA

2.3. HIPOGLICEMIA
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3. VDRL 3.1. NEGATIVO
3.2. POSITIVO

4. VHS 4.1. NORMAL

5. PROVAS DE FUNCAO HEPATICA

6. FUNCAO RENAL 6.1. NORMAL

7.HIV +
8. OUTROS
~ COMENTARIOS

A.FTA ABS+ B.FTA ABS-
4.2. AUMENTADO

5.1. NORMAIS

5.2. ANORMAIS

6.2 ALTERADA

B. ELETROENCEFALOGRAMA (CONSIDERAR SOMENTE OS DO HU)

1. NORMAL

2. ALTERADO

2.1. PADRAO FOCAL

2.1.1. TEMPORAL 2.1.1.1. DIREITO
2.1.2. FRONTAL 2.1.2.1. DIREITO
2.1.3. PARIETAL 2.1.3.1. DIREITO
2.1.4. OCCIPITAL 2.1.4.1. DIREITO

2.1.1.2. ESQUERDO
2.1.2.2. ESQUERDO
2.1.3.2. ESQUERDO
2.1.4.2. ESQUERDO

2.2. PADRAO GENERALIZADO BILATERAL

2.3. PADRAO GENERALIZADO HEMIFERICO

2.4. PADRAO MISTO GENERALIZADO + FOCAL

3. IRREGULAR SEM ANORMALIDADES DEFINIDAS

C. T.A.C. DE CRANIO
1. NORMAL
2. ANORMAL

2.1.1.3. AMBOS
2.1.2.3. AMBOS
2.1.3.3. AMBOS
2.1.4.3. AMBOS

2.1. COM CORRELAGAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA
2.2. SEM CORRELAGAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA
3. CISTICERTOSE

3.1. COM CORRELAGAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA
3.2. SEM CORRELACAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA
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D. R.N.M. DE CRANIO
1. NORMAL
2. ANORMAL
2.1. COM CORRELACAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA
2.2. SEM CORRELACAO CLINICO-ELETROENCEFALOGRAFICA

XXVI - TRATAMENTO ATUAL

1. MONOTERAPIA

1.1.PB 1.2.PRM 1.3. PHT 1.4.CBZ 1.5.VPA 1.6.ETX
17.CLO  1.8.DZP 19.CLZ 1.10.NRL  1.11.0UTRA

2. POLITERAPIA

21.PB() 22PRM( )23.PHT() 24.CBZ() 25VPA()
2.6ETX () 2.7.CLO()28.CLZ () 29.DZP() 2.10.VGB( )
2.11.0UTRA ( )

3.SEM D.AE.

4. DOSE DIARIA

XXVII - D.A.E.S SUPRIMIDADAS DURANTE SEGUIMENTO POR RELEVANTES

EFEITOS COLATERAIS
( )( ) () SONOLENCIA EXAGERADA
( ) () () AGRESSIVIDADE/ IRRITABILIDADE
( ) () ( ) MA PERFORMANCE ESCOLAR/ INTELECTUAL
() () () DIMINUICAO DA MEMORIA
() () ( ) DEPRESSAO
() ( )( ) CEFALEIA
( ) () () ALOPECIA
() () () OBESIDADE
()()()ACNE
( ) () () HIPERPLASIA GENGIVAL
() () () HIRSUTISMO
()()()ANEMIA
( ) () ( ) LEUCOPENIA
( ) () ( ) IMPOTENCIA/ FRIGIDEZ
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( ) ( ) ( ) DISTURBIOS GASTRO-INTESTINAIS
() () ( ) MOVIMENTOS EXTRA-PIRMIDAIS

() () ( ) HEPATO-TOXICIDADE

() () ( ) PANCREATITE

()( ) ( ) RUSH CUTANEO

( ) () ( ) ERITEMA MULTIFORME

( ) () ( ) AUMENTO DO NUMERO DE CRISES
() () () SURTO PSICOTICO

() () () INSONIA

()()()OUTRO

1.PB 2.PRM 3.PHT 4.CBZ 5.VPA 6. ETX
7.CLO 8.CLZ 9.LMC 10.VGB 11.DZP 12.NRL
13.0UTRA

XXVIIl - D.A.E.s SUPRIMIDAS POR FALTA DE EFICACIA NO SEGUIMENTO

1.PB 2.PRM 3.PHT 4.CBZ 5.VPA 6. ETX
7.CLO 8.CLZ 9.LMC 10.VGB 11.0UTRA

XXIX - COMPLIANCE DURANTE O SEGUIMENTO

1. EXCELENTE
2. BOM

3. REGULAR

4. SOFRIVEL

XXX - NUMERO APROXIMADO DE CRISES NA AVALIACAO APGOS 03 ANOS

1. GEN

2.P.S.

3.P.C.

4. P. SECUND. GEN.

5. EPILEPTICAS INCLASSIFICAVEIS
6. PSICOGENICAS
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7. NAO EPILEPTICAS E NAO PSICOGENICAS

XXXI - EFEITOS COLATERAIS ATRIBUIVEIS A D.A.E.s APOS 03 ANOS DE

Zr-RE""@ZQmMmmouNwp

()()()UMA VEZAO DIA
() () () VARIAS VEZES AO DIA
() () ( ) UMA VEZ POR SEMANA
() ( )( ) VARIAS VEZES POR SEMANA
()() () UMA VEZ POR MES
( )( ) () VARIAS VEZES POR MES
()()( ) UMA VEZ POR SEMESTRE
() () () VARIAS VEZES POR SEMESTRE
()()() UMA VEZ AO ANO
( )( ) () VARIAS VEZES AO ANO
SEM CRISE EPILEPTICA
SEM CRISE PSICOGENICA

. SEM CRISE DE OUTRA ETIOLOGIA

SEGUIMENTO

1. SONOLENCIA EXAGERADA
2. AGRESSIVIDADE/ IRRITABILIDADE

3. MA PERFORMANCE ESCOLAR / INTELECTUAL

4. DIMINUICAO DA MEMORIA

5. DEPRESSAO

6. CEFALEIA

7. ALOPECIA

8. OBESIDADE

9. ACNE

10. HIPERPLASIA GENGIVAL

11. HIRSUTISMO

12. ANEMIA

13. LEUCOPENIA

14. IMPOTENCIA/ FRIGIDEZ

15. DISTURBIOS GASTRO-INTESTINAIS
16. MOVIMENTOS EXTRA-PIRAMIDAIS
17. HEPATO-TOXICIDADE
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18. PANCREATITE
19. ERITEMA MULTIFORME

20. RUSH CUTANEO

21. AUMENTO DO NUMERO DE CRISES
22. SURTO PSICOTICO

23. INSONIA

24. OUTRO

25. NENHUM

XXXl - SUBMETIDO A CIRURGIA PARA EPILEPSIA

1. SIM A. AINDA USANDO DAE B.SEM DAE
2. RESULTADO

2.1. COM ABOLICAO DAS CRISES

2.2. COM REDUCAO DAS CRISES

2.3. INALTERADO

2.4. AUMENTO DAS CRISES

XXXIII - USO DE D.A.E. DURANTE GESTACAO

1. SIM A. 1 GEST. B. 2 GEST. C.3 0U MAIS GEST.
2. TIPO DE DAE:

2.1.PB () 2.2.PHT () 2.3.CBZ ()
24VPA() 25.CLO() 26.CLZ () 2.7.0UTRA ()

3. TRANSTORNOS PERINATAIS

3.1. NAO

3.2.SIM

4. MAL FORMACAO FETAL

4.1.NAO

4.2 SIM

5. CASO HOMEM USANDO DAE NA FECUNDACAO REPETIR ITEM 4
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XXXIV - STATUS FUNCIONAL SOCIAL APOS 03 ANOS DE SEGUIMENTO

1. DEFICIENCIA COGNITIVA
A.SEVERA
B. MODERADA
C. LEVE
2. EM ATIVIDADE PRODUTIVA
3. EM BENEFICIO DA PREVIDENCIA
3.1. DEVIDO A EPILEPSIA
3.2. OUTRA CAUSA
4. APOSENTADO
4.1. DEVIDO A EPILEPSIA
4.2. OUTRA CAUSA
5. DESEMPREGADO
5.1. DEVIDO A EPILEPSIA
5.2. OUTRA CAUSA

XXXV - EXAMES COMPLEMENTARES 03 ANOS APOS SEGUIMENTO

1. HEMOGRAMA

1.1 NORMAL 1.2. ANEMIA 1.3. LEUCOPENIA
1.4. ACANTOCITOSE 1.5.OUTRO
2. OUTRO

XXXVI - AVALIACAO APGS 03 ANOS DE SEGUIMENTO

1. MUITO PIOR - ACENTUAQAO DAS CRISES E DOS EFEITOS COLATERAIS

2. PIOR - ACENTUAQAO DAS CRISES OU EFEITOS COLATERAIS

3. INALTERADO - PERSISTENCIA DAS CRISES E DOS EFEITOS COLATERAIS

4. MELHOR - REDUQAO DO NUMERO OU DA SEVERIDADE. DAS CRISES OU DOS
EFEITOS COLATERAIS

5. MUITO MELHOR - ABOLI(;AO DAS CRISES E DOS EFEITOS COLATERAIS
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XXXVII - AUTO AVALIAGAO PELO PROPRIO PACIENTE E/ OU FAMILIAR

1.PIOR
2.INALTERADO
3.MELHOR
4.MUITO MELHOR
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SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
CAMPUS UNIVERSITARIO - TRINDADE - CAIXA POSTAL 476
CEP £3.040-300 - FLORIANOPOLIS - SANTA CATARINA
TEL. (0482) - 341000 - TELEX: 0482 240

ATA DE DEFESA DE DISSERTACAO

CANDIDATO: PAULO CESAR TREVISOL BITTENCOURT

A partir das 9:00 horas do dia dezoito de dezembro de mil novecentos e
noventa e trés, no Auditério do Centro de Ciéncias da Satide, a Comissio
Examinadora, constituida pelos Professores Josemir W.A.S. Sander, Guilberto
Minguetti, Hélio Teive, Mério Sérgio Soares de Azeredo Coutinho, ¢ Maria de
Lourdes de Souza, como suplente, procedeu ao exame da Dissertagio de Mestrado
apresentada pelo Dr. PAULO CESAR TREVISOL BITTENCOURT, intitulada
"REDUCAO DE POLIFARMACIA EM PACIENTES COM EPILEPSIA

REFRATARIA". Apés exp feita pelo candidato, o mesmo foi argtido pela
Comisséo Examinadora, sendo /pw/id>  com os seguintes conceitos, nos termos da
Resolucdio 030/CEPE/83 e Regi Interno do Curso de Pés-Graduagiio
Medicina Interna.
NOME: W CONCEITO
Prof. Josemir W.A.S. Sander ﬁ
Prof. Guilberto Minguetti S, /4, / ................. !4 "
Prof. Hélio A.G. Teive o '4' .
Prof. Mirio Sérgio S.A. Coutinho b A
CONCEITO FINAL:
Florianépolis 993
Prof. Josemir W.A.S. Sande
PremdentedaComlssao Examiniadors

FSC - Mod. 1007 Imprensa Universitiria
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SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
CAMPUS UNIVERSITARIO - TRINDADE - CAIXA POSTAL 476
CEP 88.040-900 - FLORIANOPOLIS - SANTA CATARINA
TEL. (0482) - 34.1000 - TELEX: 0482 240

DEFESA PUBLICA DE DISSERTAGAO DE MESTRADO

No dia 18 de dezembro de 1993, as 9 horas, no Auditério do Centro de
Ciéncias da Saiide, o aluno do Curso de Pés-Graduagio (Mestrado) em Medicina
Interna - PAULO CESAR TREVISOL BITTENCOURT, submeteu-se a defesa
de sua Dissertagio de Mestrado intitulada "REDUCAO DE POLIFARMACIA
EM PACIENTES COM EPILEPSIA REFRATARIA", ocasifio em que foram
emitidos os seguintes conceitos pela Banca Examinadora:

NOME CONCEITO
Prof. Josemir W.A_S. Sander /‘l

Prof. Mério Sérgio S.A. Coutinho

_h
Prof. Hélio A.G. Teive __A__
A
H,

CONCEITO FINAL:

FSC - Mod. 1007 Imprensa Universitaria



