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RESUMO




O transtorno do déficit de atencdo e hiperatividade (TDAH) ocorre em 0,2 e
27% dos pacientes com epilepsia. A frequéncia do TDAH em pacientes com epilepsia e as
correlagdes dos fatores de risco com as alteragdes do comportamento e psicossociais nao
estdo totalmente elucidadas. Este estudo teve como objetivo verificar em pacientes com
epilepsia a frequéncia do TDAH, as relacdes entre as varidveis clinicas,
eletrencefalograficas, do tratamento, alteracdes psicossociais € do comportamento. Trata-se
de um estudo transversal. Foram entrevistados 100 pacientes e selecionados 85 pacientes
(na faixa etdria entre seis e 16 anos de vida) que atenderam os critérios de inclusdo.
Sessenta pacientes foram diagnosticados com epilepsia de etiologia genética sem
encefalopatia epiléptica (grupo I) e 25 pacientes apresentaram diagnostico de epilepsia de
etiologia estrutural-metabolica e de etiologia desconhecida (grupo II). Apos detalhada
caracterizacdo clinica e eletrencefalogréfica, aplicou-se a escala de pontuacdo para pais e
professores MTA-SNAP-1V, a escala de Conners para pais na versdo longa revisada e a
escala de comportamento adaptativo Vineland. TDAH ocorreu em 8/60 pacientes do grupo
I (13%) e em 12/25 pacientes do grupo II (48%). TDAH foi significantemente mais
frequente nos pacientes do grupo II do que no grupo I (p=0.02). Os pacientes do grupo II
apresentaram mais crises epilépticas (p=0.01), menor controle das crises epilépticas
(p=0.01), maior uso de politerapia (p=0,01) e baixos escores (p=0.04) na escala de
Vineland (dominio da comunica¢@o) que os pacientes do grupo I. A comorbidade
epilepsia-TDAH ocorreu em 23,5% da nossa casuistica. As crises epilépticas esporddicas e
bem controladas com monoterapia foram varidveis importantes para a baixa ocorréncia do

TDAH e alteragdes do comportamento e psicossociais.



ABSTRACT




Attention deficit and hyperactivity disorder (ADHD) occurs in 0.2 to 27% of
all children with epilepsy. The frequency of the ADHD in patients with epilepsy, and the
correlation with psychosocial aspects and behavior problems are not completely clear. The
aim of this study was to verify psychosocial aspects and behavior problems in a group of
patients with epilepsy and ADHD. This was a transversal study. One hundred patients were
interviewed and eighty five patients (ages ranging from six to 16 years old) were selected
and interviewed with a structured questionnaire. Sixty patients were diagnosed with
epilepsy with presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy (group I) and
25 patients were diagnosed with epilepsy with structural/metabolic etiology and unknown
cause (group II). After clinical and EEG characterization, we used the MTA-SNAP IV
Teacher and Parent Rating Scale, Vineland Adaptive Behavior Scales and the Conner’s
Rating Scales. ADHD occurred in 8/60 patients of group I (13%) and in 12/25 patients of
group II (48%). ADHD was significantly more frequent in patients of group II than
patients of group I (p = 0.02). Patients with ADHD in group II had significantly more
seizures (p = 0.01), not well controlled (p = 0.02), used politherapy (p = 0.01) and lower
scores (p = 0.04) in Vineland Scales (communication domain) than patients in group I. The
comorbidity epilepsy-ADHD occurred in 23,5% of patients. Sporadic or well-controlled
seizures and patients on monotherapy were important variables to predict lower rates of

ADHD and behavioural abnormalities.

Xii



LISTA DE TABELAS

Pag.

Tabela 1. Distribui¢do dos pacientes quanto ao sexo, idade de inicio, 74
frequéncia e tipo das crises epilépticas, tempo de epilepsia

Tabela 2. Distribui¢do dos pacientes quanto eletrencefalograma, terapia 75
medicamentosa e ressonancia magnética de encéfalo

Tabela 3. Distribui¢do dos pacientes quanto a idade, idade de inicio das 76
crises epiléptica, periodo de controle das crises, tempo de
epilepsia e QI quanto a média e o desvio padrao

Tabela 4. Distribui¢do dos pacientes quanto a ocorréncia de sintomas do 78
TDAH de acordo com a escala SNAP-IV e a escala de Conners
para pais na versao longa revisada

Tabela 5. A distribuicdo dos sujeitos quanto a epilepsia, sexo, idade de 79
inicio das crises epilépticas e a ocorréncia de sintomas do TDAH

Tabela 6. Distribui¢do dos pacientes quanto ao periodo de controle das crises 82
epilépticas, frequéncia das crises epilépticas, terapia com DAE e a
ocorréncia do TDAH

Tabela 7. Distribuicdo dos pacientes quanto ao eletrencefalograma atual e a 83
ocorréncia do TDAH

Tabela 8. Distribuicdo dos pacientes quanto a escala de Conners e a 85
presenca de sintomas do TDAH

Tabela 9 Distribuicdo dos pacientes com TDAH quanto as alteragdes do 86
comportamento segundo a escala de Conners para pais na versao
longa revisada

Tabela 10  Distribui¢do dos sujeitos quanto as alteragcdes do comportamento 88
segundo a escala de Comportamento Adaptativo Vineland

Tabela 11  Distribui¢do dos pacientes de acordo com a escala de 89
Comportamento Adaptativo Vineland e a ocorréncia do TDAH

Tabela 12 Distribui¢do dos principais resultados estatisticamente 90

significantes

Xiii



LISTA DE FIGURAS

Pag.
Figura 1 Redes Neurais da aten¢do 40

X1V



LISTA DE ANEXOS

Pag.
Anexo 1 Termo de consentimento livre e esclarecido 131
Anexo 2 Anamnese 135

Anexo3  Questiondrio auxiliar com os critérios diagnosticos para o TDAH 143

(DSM IV-TR, 2002)

Anexo4  Escala de pontuacdo para pais e professores MTA-SNAP-IV 145

Anexo 5  Distribuic@o dos pacientes quanto ao sexo, idade, idade de inicioe 146
tipo das crises epilépticas, tempo de epilepsia e classificacdo da

epilepsia

Anexo 6  Distribuicdo dos pacientes quanto a frequéncia e periodo de 148
controle das crises epilépticas, o eletrencefalograma atual, a

terapia medicamentosa e a ressonancia magnética de encéfalo

Anexo7  Escala de Conners de avaliagdo dos pais - versao longa e revisada 150

Anexo 8  Escala de comportamento adaptativo Vineland 152

Anexo9  ADHD in Epilepsy with Presumably Genetic Etiology without 161

Epileptic Encephalopathy

XV



SUMARIO

Pag.
RESUMO ix
ABSTRACT xi
1- INTRODUCAO 17
2- OBJETIVOS 21
3- REVISAO DA LITERATURA 23
3.1- Epilepsia 24
3.2- Transtorno do déficit de atencao e hiperatividade 38
3.3 Epilepsia e os aspectos psicossociais e do comportamento 56
4- METODOLOGIA 63
4.1 Selecao da casuistica 64
4.2 Procedimentos 65
4.3 Analise das variaveis 68
4.4 Método estatistico 70
4.5 Caracterizacao da casuistica 70
5- RESULTADOS 71
6- DISCUSSAO 91
7- CONCLUSOES 98
8- REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 100

9- ANEXOS 130

XVi



17

1- INTRODUCAQO




Epilepsia € uma disfuncio cerebral, caracterizada por interrup¢des da fungdo
normal cerebral recorrentes e imprevisiveis denominadas crises epilépticas. A epilepsia
ndo € uma doencga particular, e sim uma variedade de desordens que levam a disfuncao
cerebral, possivelmente resultantes de diferentes etiologias'. As crises epilépticas sdo
manifestacdes transitdrias decorrentes de uma atividade neuronal anormal excessiva e
sfncrona no cérebro’.

O Transtorno do Déficit de Atenc¢do/Hiperatividade (TDAH) € caracterizado
por um padrdo persistente de desatencdo e/ ou hiperatividade - impulsividade, mais
freqiiente e grave do que aquele tipicamente observado nos individuos em nivel
equivalente de desenvolvimento. Os principais sintomas sao desaten¢do e hiperatividade
associados a impulsividade. Esses sintomas podem ocorrer separadamente ou
combinados”.

Conforme as manifestacdes clinicas o TDAH € dividido em trés subtipos:

- Combinado com sintomas de desatencao e hiperatividade;

-Predominantemente desatento;

- Predominantemente hiperativo/impulsivo .

Epilepsia e TDAH sdo transtornos neuropsiquidtricos freqiientes na infancia. O
TDAH ocorre em aproximadamente 3 a 7% das criancas em idade escolar e a prevaléncia
da epilepsia é 1,5 — 8,9/1000" pessoas em criancas e adolescentes. Ambos transtornos
apresentam alta prevaléncia de interferéncia no funcionamento académico e social’.

A prevaléncia do TDAH ¢ trés a cinco vezes maior nos pacientes com epilepsia

16, 7

quando comparados a populagao normal™ ', podendo ocorrer, aproximadamente, em 14 a

31% das criancas com epilepsia® ’.
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O TDAH e os problemas de aten¢do podem estar associado as epilepsias de

10,11, 12

etiologia genética, estrutural/metabdlica e de causas desconhecidas e € descrito tanto

nas epilepsias refratdrias quanto nas epilepsias benignas da infancia® ' '% 13,

Diversos autores relataram que o subtipo predominantemente desatento foi
mais frequente6’ R O pacientes com crises epilépticas generalizadas tonico-clonicas
apresentam, usualmente, TDAH subtipo combinado; j4 nos pacientes com crises de
auséncia infantil e crises focais o subtipo predominantemente desatento parece ser a mais
freqiiente’”. Dunn et al. (2003)" sugerem a existéncia de correlacdo entre a atividade
epileptiforme e os subtipos do TDAH, sendo que as descargas generalizadas, geralmente,
correlacionam-se com o subtipo combinado e as descargas focais com o subtipo desatento.
As descargas focais situam-se, comumente nas regides temporal, central e frontal.

Fenobarbital, benzodiazepinicos e topiramato sdo drogas antiepilépticas que
podem intensificar os sintomas do TDAH™> 1,

E consenso que em pacientes com epilepsia e TDAH, h4 a necessidade de
tratamento das duas entidades. Metilfenidato € a droga de escolha, em nosso meio, para o
tratamento do TDAH e diversos estudos demonstram que seu uso ndo aumenta a

v . 1, . 14-1
freqiiéncia das crises epilépticas™ '"*'°.

Disfuncdes neuroldgicas (encefalopatias epilépticas, retardo mental e
transtornos da aprendizagem), politerapia, epilepsias refratdrias e o estado de mal elétrico
do sono podem agravar a sintomatologia do TDAH™ ',

Existem poucos estudos na literatura que correlacionam as caracteristicas

clinicas, eletrencefalograficas e do tratamento da epilepsia com a ocorréncia de sintomas

19



do TDAH e de alteracdes do comportamento e psicossociais em pacientes com epilepsia e
sintomas de TDAH.

Este estudo tem como objetivo verificar numa série de individuos com
epilepsia a incidéncia de sintomas do TDAH , as relacOes entre varidveis clinicas,

eletrencefalograficas, do tratamento, alteragdes psicossociais € do comportamento.

20
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2 - OBJETIVOS




2.1 Geral

Estudar a comorbidade epilepsia - TDAH.

2.2 Especificos

2.2.1 Verificar a ocorréncia de sintomas do TDAH em pacientes com epilepsia
no Ambulatério de Epilepsia Infantil do Hospital de Clinicas da Unicamp.
2.2.2 Verificar em pacientes com epilepsia e sintomas do TDAH:

a) Caracteristicas clinicas da epilepsia

b) Caracteristicas clinicas do TDAH

c¢) Aspectos do eletrencefalograma.

d) Aspectos das alteracdes do comportamento.

e) Aspectos das alteracdes psicossociais.

22



3 - REVISAO DA LITERATURA
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3.1 Epilepsia

Epilepsia € um distdrbio cerebral, caracterizado por uma predisposi¢ao
persistente para gerar crises epilépticas e pelas consequéncias neurobioldgicas, cognitivas,
psicossociais e sociais decorrentes dessa condicdo'. As crises epilépticas sdo manifestacdes
transitérias decorrentes de uma atividade neuronal anormal excessiva e sincrona no cérebro
que afetam as funcdes sensitivas, sensoriais, motoras, autonomicas, a consciéncia, o estado
emocional, a meméria, a cognicdo ou comportamento'.

De acordo com a Commission on Classification and Terminology of the
International League Against Epilepsy, 20107, as etiologias das epilepsias so divididas
em: genéticas, estrutural/metabdlica e de causa desconhecida.

- Genéticas: a epilepsia € o resultado direto de um defeito genético conhecido
ou presumido no qual as crises epilépticas sao o sintoma fundamental do distdrbio.

- Estrutural/metabdlica: neste grupo se incluem condi¢des estruturais,
metabdlicas ou doencas associadas ao risco aumentado de desenvolver epilepsia. As lesdes
estruturais podem ser adquiridas (vascular, traumética e infecciosa) ou genéticas (ex:
esclerose tuberosa, malformagdes do desenvolvimento cortical) e nessas, porém, ha o
desenvolvimento de uma série de fendmenos interpostos entre o defeito genético e a
epilepsia.

- Causa desconhecida:essa denominacao vem para substituir os termos
criptogénico e provavelmente sintomatico.

De acordo com a Commission on Classification and Terminology of the
International League Against Epilepsy, 2010%, as epilepsias podem ser classificadas em:

- Sindrome eletroclinica

24



E um distirbio epiléptico distinto caracterizado por um conjunto de sinais e
sintomas clinicos e caracteristicas eletrencefalograficas comuns®.

As sindromes eletroclinicas podem ser benignas quando: a remissao das crises
epilépticas ocorre em determinadas idades, independente de tratamento; as crises
epilépticas, no periodo ativo das descargas epilépticas, ndo sdo incapacitantes, ndo ha
coexisténcia de comorbidades cognitivas, comportamentais e psiquiétricas2.

Sindromes eletroclinicas

- Infancia

a) Epilepsia benigna com espiculas centrotemporais.

b) Sindrome de Panayiotopoulos.

c) Epilepsia com crises mioclono-atonicas.

d) Epilepsia occipital de inicio na infancia tardia (tipo Gastaut).

e) Epilepsia auséncia da infancia.

f) Epilepsia com auséncias mioclonicas.

g) Epilepsia frontal noturna autossdmica dominante.

- Adolescéncia — Adulto

a) Epilepsia auséncia juvenil.

b) Epilepsia mioclonica juvenil.

c) Epilepsia com apenas crises generalizadas tonico-clonicas.

- Constelacoes

O conceito € aplicado a um grupo de epilepsias estruturais-metabdlicas que
apresentam lesdes bem definidas e manifestagdes clinicas e eletrencefalograficas muito

variaveis.

25



A Commission on Classification and Terminology of the International League
Against Epilepsy, 20107 cita como exemplos de constelacoes:

a) Epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal.

b) Epilepsia com hemiconvulsio e hemiplegia.

c) Crises geldsticas associadas ao hamartoma hipotalamico.

d) Sindrome de Rasmussen.

3.1.1 Sindromes eletroclinicas com idade de inicio na infancia de etiologia
presumivelmente genética

3.1.1.1 Epilepsia benigna com espiculas centrotemporais

A epilepsia benigna da infancia com espiculas centrotemporais (EBICT) € a

. e e . . coen - 4.17-21
mais frequente das sindromes eletroclinicas (15% das epilepsias na infancia® "’

). Ocorre
em criancas na faixa etdria entre trés e 13 anos, com maxima ocorréncia entre cinco e 10
. . 17-2 . i, . - .
anos, predominantemente em meninos' " *>. As crises epilépticas sio frequentemente focais
com componentes sensitivo e/ou motores, breves e sem alteracdo da consciéncia.
Geralmente, envolvem a face, regido orofaringea, um membro superior e, raramente, um
. . 19-21,23-28 . P
membro inferior . As crises epilépticas ocorrem durante o sono em 57 a 76% dos
pacientes, quando existe maior possibilidade de envolvimento bilateral. A frequéncia das
. T 2 . 19-21, 26- 2

crises epilépticas é geralmente baixa'® "%,

O eletrencefalograma apresenta atividade elétrica cerebral de base normal para
a idade, tanto na vigilia como no sono e a manutencao da organizacao normal dos ciclos do
sono™>. A atividade epileptiforme interictal na EBICT ¢é caracterizada pela presenca de
espiculas de alta voltagem, podendo ser seguidas durante o sono por ondas lentas, nas

. . ‘o . 21,23, 33-36

regides centrotemporais, maximas nas centrais (C5/C6) . Durante o sono, a

frequéncia das descargas aumenta progressivamente, atingindo o dpice na fase Il e IV do

26



. ~ .. . . 2.36-
sono de ondas lentas e, usualmente, ocorre difusao da atividade eplleptlforme3 -3639 A

espiculas centrotemporais podem ser inibidas pelo fechamento da mao e a movimentagao

30, 40, 41

da lingua , ndo sofrem influéncia da hiperpnéia e da foto estimulacio intermitente™,

38,42

e ndo se associam a modifica¢des na organizacdo do sono” " °. Durante o sono podem

ocorrer descargas generalizadas36’ s,

As alteracdes eletrencefalogréficas criticas caracterizam-se pela presenga de
espiculas de alta voltagem com aumento progressivo da frequéncia nas regides temporais
(anteriores e médias), centrais e parietais, unilaterais, seguido do decréscimo da freqiiéncia
da atividade e reaparecimento da atividade interictal, ndo sendo observado um alentecimento
focal pés critico™™ ** l

A andlise topogréfica das espiculas centrotemporais revela, na maioria dos
pacientes com EBICT (71 a 82%), a presenca de dipolo orientado tangencialmente, com
positividade na regido frontal e negatividade na regido centrotemporal™ 4651,

Quinze a 45% dos pacientes com EBICT podem apresentar alteragdes em
testes neuropsicolégicos’> > envolvendo: coordenacio visuo-motora, fungdes cognitivas
ndo verbais, linguagem, memdria verbal auditiva e aprendizagem e de atencdo'*>*®. As
alteracdes neuropsicoldgicas ocorrem predominantemente na fase ativa, sendo que alguns
autores propdem que elas sejam de baixa gravidade, ndo interferindo na vida didria da
maioria dos individuos e que desaparecem juntamente com as crises epilépticas e a

18,21 2,67-71 .
821,55,57,62,67-7 . Recentemente, diversos autores descreveram nos

atividade epileptiforme
pacientes com EBICT comprometimentos importantes nas fungdes cognitivas e da
aprendizagem levando a pior desempenho psicossocial e académico, quando comparados

aos controles normais™ * "> 7. O prognéstico da EBICT ¢ bastante favoravel. Os

principais estudos de seguimento por longo tempo demonstram que as crises epilépticas

27



sdo infrequentes, desaparecem apds os 15-16 anos assim como as descargas epileptiformes,
nao sendo descrita sua ocorréncia em adultos. O progndstico ndo se modifica com o
tratamento com drogas antiepilépticasl& 19.21.55,57. 62.67. 70.71. 78

3.1.1.2 Sindrome de Panayiotopoulos

Ocorre em criangas com inteligéncia e desenvolvimento normais’’ com
prevaléncia de, aproximadamente, 13% das criangas na faixa etdria entre trés e seis anos de
vida e 6% na faixa etéria entre um e 15 anos de vida. As crises epilépticas sdo focais
autondmicas com duragdo entre cinco e 30 minutos, infrequentes e ocorrem principalmente
durante o sono’”*%. Os sintomas iniciais das crises epilépticas, geralmente sdo
comportamentais como irritacao, agitacdo, terror ou tranquilidade, seguidas de palidez e
vOmitos, associadamente pode haver desvio do olhar. Na maioria dos pacientes a
consciéncia encontra-se preservada no inicio da crise epiléptica com comprometimento
progressivo no desenrolar do evento ictal” > %,

O eletrencefalograma interictal apresenta atividade de base normal. Ha a
presenca de descargas multifocais que aparecem ou aumentam progressivamente durante
as fases iniciais do sono. A distribui¢c@o das espiculas de alta amplitude ndo € homogénea,

, s . L . . el . 2,84
porém ha nitido predominio nas regides occipitais’ *®

. As descargas epileptiformes
desaparecem imediatamente apds a abertura dos olhos’®. As principais alteracdes ictais
consistem em atividade ritmica theta ou delta intercalada com pequenas espiculas. No
inicio da crise epiléptica as descargas localizam-se, usualmente, nas regides occipitais, mas

2
79,80,8 , revelando a

também pode localizar-se em outras regides extra-occipitais
.. ~ PEg , .. ~ e . . 84
participacdo de multiplas dreas corticais na geracdo das descargas epilépticas ictais®*.
Os pacientes com sindrome de Panayiotopoulos podem apresentar alteragoes

nos testes neuropsicoldgicos principalmente nas provas de desempenho intelectual,
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atencdo, memoria e nos testes combinados verbais visuais. O desempenho escolar também
pode estar comprometidogl.

O progndéstico da epilepsia € excelente com poucas crises epilépticas e a
remissdo da epilepsia acontece entre um e trés anos do inicio do quadro 80-82.84 Nao hé
estudos a longo prazo que caracterizem o prognéstico social dos pacientes com sindrome
de Panayiotopoulos.

3.1.1.3 Epilepsia occipital de inicio na infancia tardia (tipo Gastaut)

Ocorre em criancas com desenvolvimento fisico e neuropsicoldgico normal,
com prevaléncia entre 0,2 ¢ 0,9 % das epilepsias®” *>. Ndo h4 predominio de género™ *" 8
As crises epilépticas sdo focais sensoriais visuais caracterizadas por alucinacdes visuais
elementares ou perda da visdo ou, ainda, a associacdo de ambas, pode ocorrer desvio da
cabeca e do olhar e de forma menos frequente, envolvimento bilateral. As alucinacdes
visuais sdo, geralmente, multicoloridas e circulares. As crises epilépticas sdao de breve
duracdo e muito frequentes, podendo acontecer diversos episddios por dia. A maioria dos
pacientes apresenta crises acordados. A cefaléia com caracteristicas similares a migranea é
um sintoma pés-ictal frequente® ¥

O eletrencefalograma interictal apresenta atividade de base normal. A
atividade epileptiforme interictal € caracterizada pela presenga de espiculas e/ou
complexos de espiculas onda-lenta nas regides occipitais durante a abertura dos olhos e
atenuada ou suprimida pelo fechamento dos olhos™®*** . Na atividade epileptiforme ictal
ocorrem descargas rapidas de espiculas na regido occipital, com aumento progressivo da
amplitude e queda progressiva da frequéncia e propagacao, principalmente para as regioes

: ,80-82, 85
temporais .
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Os pacientes podem apresentar pior desempenho nos testes neuropsicologicos
para a atenciio, a meméria e no funcionamento intelectual®®. As crises epilépticas
desaparecem em aproximadamente 60% dos pacientes com epilepsia occipital de inicio na

P . . R -82
infancia tardia entre dois e quatro anos do inicio do qualdro80 82.85

3.1.1.4 Epilepsia frontal noturna autossomica dominante

Ocorre em criancas na faixa etdria entre seis e 11 anos de vida com inteligéncia
e desenvolvimento normal. Nao ha predominio de género. Os exames de imagem estrutural
sdo normais®" "%

As crises epilépticas sdo motoras caracterizadas por ataques hipercinéticos ou
contracdo tonica assimétrica com extensao de um membro superior, flexdo do cotovelo e
versdo da cabeca e dos olhos para o lado estendido (postura do espadachim) ou ainda, em
menor frequéncia com elementos clonicos. Geralmente ndo hd comprometimento da
consciéncia. As crises epilépticas ocorrem durante o sono, sendo muito frequentes e
agrupadas, durando menos de 60 segundos. Néo existem sintomas pés-ictais *" %%,
O eletrencefalograma interictal usualmente € normal. Quando alterado, as

81, 87-

descargas ocorrem nas regides anteriores % A atividade epileptiforme ictal é

caracterizada por espiculas e ondas lentas no quadrante anterior bilaterais®"®"*°.

Os pacientes com epilepsia frontal noturna autossémica dominante possuem
risco aumentado de apresentar alteracdes nas dreas da atencdo, memoria e da linguagem e
consequentemente um pior desempenho escolar®’.

O prognéstico dos pacientes com epilepsia frontal noturna autossdomica

. . .. . . 1
dominante é varidvel, sendo que formas benignas foram descritas®'.

3.1.1.5 Epilepsia auséncia da infancia

30



. . L. . 1.92
Ocorre em criangas na faixa etdria entre um e 13 anos de vida®! %%,

As crises epilépticas sdo generalizadas, breves, de curta duracio (entre quatro e
20 segundos), muito frequentes podendo acontecer entre 10 e 100 vezes ao dia®* %, Ha
perda da consciéncia e abrupta interrup¢ao da atividade, podendo existir discretos
automatismos’ **. As crises epilépticas sdo desencadeadas em todos pacientes pela

91, 95

hiperventilagdo e ocasionalmente (15%) pela fotoestimulagéo%. As crises epilépticas

geralmente desaparecem ao redor dos 12 anos de vida?!- 9949

O eletrencefalograma interictal apresenta atividade de base, usualmente,
normal. As descargas epileptiformes se caracterizam pela presenca de espicula seguida de
onda lenta dnica ou formando complexos de espicula-onda lenta de curta duracdo,
bilaterais sincronas, simétricas e com ritmo de aproximadamente 3 Hz (entre 2,7 e 4 Hz).
As descargas epileptiformes sdo exacerbadas pela hiperpnéia e durante o sono de ondas
lentas. As descargas sdo, ainda, bloqueadas pela abertura dos olhos”"*****® Durante a
crise epiléptica de auséncia, ha o aparecimento dos complexos de espicula-onda lenta
bilaterais, sincronos e regulares, em um ritmo de 3 Hz. Ocorre aumento gradual das
descargas epileptiformes no inicio da crise seguido de um declinio, também, gradual das
descargas na fase final da crise que dura cerca de 10 a 20 segundos’ > 96-98

Os pacientes podem apresentar alteragdes neuropsicoldgicas, principalmente nas
dreas da linguagem e atencio’ ™. O TDAH e o transtorno de ansiedade sdo
comorbidades” frequentes nos pacientes com epilepsia auséncia da infancia

Usualmente, o progndstico ¢ bom. Na maioria dos pacientes as crises
epilépticas sdo bem controladas com monoterapia e hd remissao das crises epilépticas e da

91, 98, 99-101-104

atividade epileptiforme . O progndstico social da € varidvel, sendo que
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aproximadamente 1/3 dos pacientes apresentam maior comprometimento no desempenho
escolar e adaptacdo social do que os pacientes sem epilepsiagl’ 92,99, 102-104.

3.1.2 Sindromes eletroclinicas com idade de inicio na adolescéncia

3.1.2.1 Epilepsia auséncia juvenil

Ocorre em pacientes na faixa etdria entre sete e 17 anos, com méaxima
ocorréncia entre 10 e 12 anos de vida™ '®. A prevaléncia € estimada em 0,1 por 1000
pessoas e a frequéncia representa 0,2 a 2,4% das epilepsiasm6.

As crises epilépticas sdo generalizadas, breves, de curta duracdo (entre quatro e
20 segundos), com perda da consciéncia e abrupta interrup¢io da atividade. As crises
terminam subitamente e ndo h4 fendmenos pds-ictais. A maioria dos pacientes pode
apresentar associadamente crises generalizadas tonico-clOnicas, e entre 15 e 50% desses
pacientes apresentam crises mioclonicas” .

O eletrencefalograma interictal apresenta atividade de base normal. Ha a
ocorréncia de complexos de espicula-onda lenta ou poliespiculas- onda lenta, de curta
duracdo, bilaterais, simétricas e com ritmo acima de 3 Hz (entre 3 e 4 Hz). A atividade
epileptiforme ndo é desencadeada pela fotoestimulagdo”™ '

Durante a crise epiléptica de auséncia aparecem complexos de espicula-onda
lenta bilaterais, com duragdao maior que da epilepsia auséncia da infancia. Podem ocorrer
alteracdes no ritmo das descargas epileptiformes durante a crise de auséncia’.

A maioria dos pacientes com epilepsia auséncia juvenil apresenta bom
progndstico, com fécil controle de suas crises epilépticas com monoterapia. Existe,
também, a possibilidade de que o tratamento com drogas antiepilépticas seja realizado

indefinidamente’™ '%°.
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3.1.2.2 Epilepsia mioclonica juvenil

Ocorre em pacientes na faixa etdria entre oito e 26 anos de vida'”, com
méxima ocorréncia entre 12 e 18 anos”> ' 1%, A prevaléncia € estimada entre 0,1 e 0,2
por 1000 pessoas e a frequéncia representa 5 a 10% das epilepsiasmé.

As crises epilépticas sdo caracterizadas por abalos mioclonicos abruptos,
breves, agrupados, simétricos e sincronos, principalmente na regido do pescogo e cintura
escapular, podendo, também, acometer bracos ou pernas. Nao hd perda da consciéncia. As
crises epilépticas surgem predominantemente pela manha, na primeira meia hora apds o
despertar. Pode ocorrer associadamente, crises generalizadas tonico-clonicas (entre 80 e
95%) e crises de auséncia (entre 10 e 38%)93’ 107. 108

O eletrencefalograma interictal apresenta atividade de base normal. Aparecem
descargas de complexos de poliespiculas - onda lenta esparsas, generalizadas, durante o
tracado em vigilia, sendo mais frequentes pela manha. As descargas epileptiformes podem
ser desencadeadas pela privacdo do sono, hiperpnéia e fotoestimulacdo. Durante o sono de
ondas lentas hd um incremento da atividade epileptiforme, que tende a desaparecer durante
o0 sono REM”* 107108,

A atividade epileptiforme durante a crise epiléptica caracteriza-se pela presenca
dos complexos de poliespiculas-onda lenta bilaterais, sincronas e simétricas. H4 um
aumento da amplitude das espiculas sendo maximas na regido frontal e as ondas lentas
apresentam amplitude entre 200 e 350 mV e frequéncia entre trés e quatro Hz. A duracao
das descargas epileptiformes varia proporcionalmente com a duracdo da crise
mioclonica'”’.

O controle das crises epilépticas ocorre entre 80 e 90% dos pacientes com

monoterapia. Na maioria dos pacientes nao ha previsdo quanto a dura¢do do tratamento
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. 107 . -
medicamentoso'”’. Os pacientes com EMJ podem apresentar alteragdes nos testes

. s . . . ~ . . 108-111 ~ 2
neuropsicoldgicos, principalmente nas fun¢des executivas e de linguagem 08-111 'Nao ha
comprometimentos neurolégicos ou intelectuais significativos a longo prazo%.

3.1.2.3 Epilepsia com apenas crises generalizadas tonico-clonicas

» 2 s 2 . PN . .

E uma sindrome eletroclinica” com incidéncia estimada em 1,8 por 100000

106 . .93
pessoas e predominio no sexo masculino™".

As crises epilépticas sdo exclusivamente generalizadas tonico-clonicas,
aparecem predominantemente nas primeiras duas horas apds o despertar. Ocorrem
principalmente, a partir dos 6 anos de vida, com méxima ocorréncia entre 16 e 17 anos. A

~ . . 1, . , L g .. . 93,112,113
frequéncia das crises epilépticas € esporddica na maioria dos pacientes .
O eletrencefalograma interictal caracteriza-se por descargas rapidas de
. ., . 11
espiculas e complexos de poliespiculas-onda lenta generalizadas, entre 3 e 4 Hz”> ',
O prognéstico € usualmente bom. Os pacientes evoluem com poucas crises €
~ . -,.93,112,113
sao facilmente controlados com monoterapia .

3.1.3 Constelacoes

3.1.3.1 Epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal

A epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal € uma
constelacdo de caracteristicas clinicas distintas, que apresenta em comum a esclerose da

N . . 114,115
regido hipocampal unilateral ou bilateral .

A etiologia da epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal
envolve diversos fatores, dentre eles destacam-se componentes genéticos e lesao
precipitante inicial que pode ocorrer, usualmente, antes dos cinco anos de vida, como:
convulsdes febris, traumatismo cranio-encefalico, hipéxia, infec¢des do sistema nervoso

114
central .
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As crises epilépticas surgem em pacientes na faixa etdria entre quatro e 16 anos
de vida'"*. O inicio precoce das crises epilépticas estd relacionado com antecedente de
convulsdes febris prolongadas pregressas115 . As crises epilépticas sdo de curta duragdao
(entre 1 e 2 minutos), geralmente focais, podendo ocorrer propagacgdo bilateral.
Caracterizam-se pela presenca de aura, alteragdo da consciéncia, automatismos, amnésia e

- 114
afasia

. As descri¢des mais comuns de aura sao a sensacao de ascensdo epigdstrica e
elevacao substernal, medo e ansiedade, ilusdes familiares ou desagraddveis e sensagdes
autonOmicas (ex: rubor, palidez, taquicardia, midrfase)l 14115 Og automatismos sdo,
frequentemente, gestuais oroalimentares e manuais ' '>. As alteracdes da fala sdo
caracterizadas por anomia e, geralmente, estdo associados a amnésia. Ambos podem ser
sintomas ictais e pos ictais'"*. Podem ocorrer ainda, sintomas motores caracterizados, por
abalos clonicos da cabecga e do braco, com componente versivo da cabeca e dos olhos''*.

As descargas epileptiformes interictais sdo caracterizadas pela presenca de
ondas agudas unilaterais na regido anterior e média temporal. H4 um aumento das
descargas epileptiformes durante o estagio I e II do sono e a inibi¢do dessas durante o sono
REM] 14, 115.

As descargas epileptiformes ictais sdo compostas por atividade regular, bem
lateralizada e ritmica (entre 5 e 9 Hz) nas regides anterior-média e infero-mesial temporal
com duragcdo média de 30 segundos, podendo ocorrer propagacio para as areas ipsilateral
e/ou contralateral do neocértex temporal'".

As criancas com epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal

. . , . . 11
podem apresentar comprometimento neuropsicoldgico generalizado''® e o grau de

. Z 1: . . .. . 1. 11
comprometimento é diretamente proporcional a idade de inicio das crises epilépticas'"’.
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O prognéstico dos pacientes com epilepsia do lobo temporal mesial com
esclerose hipocampal € varidvel. As crises epilépticas sdo controladas com drogas
antiepilépticas em, aproximadamente 40% dos pacientes''”. Fatores como convulsdes
febris, esclerose mesial temporal, idade de inicio das crises epilépticas precoce e da
atividade epileptiforme interictal apontam para maior probabilidade de crises epilépticas

2 - z .t 11
refratdrias ao tratamento farmacolégico 8

3.1.4 Epilepsias de etiologia estrutural/metabélica

As epilepsias de etiologia estrutural/metabdlica sdo frequentes, e
compreendem, aproximadamente, 25% das epilepsias na infancia'". A etiologias mais
frequentes de epilepsia de causa estrutural/metabdlica sdo as lesdes decorrentes de insulto
pré-natal ou neonatal, as malformagdes do desenvolvimento cortical, tumores e condi¢des
genéticas varidveis'"”. Berg et al., (2009)120 descreveram a ocorréncia de lesoes
decorrentes de insulto pré-natal ou neonatal, as malformagdes do desenvolvimento cortical,
tumores e condi¢des genéticas varidveis em respectivamente 37%, 27%, 22% e 15% da
casuistica estudada.

3.1.4.1 Epilepsia devido a malformacao do desenvolvimento cortical

As displasias corticais focais sdo alteragdes estruturais que frequentemente
geram crises epilépticas'>'. A etiologia pode ser genética ou ligada a insultos vasculares ou
ainda, por infeccdes virais no periodo pré-natal'**"'**.

As crises epilépticas apresentam ampla expressao clinica, sendo que a
sintomatologia clinica geralmente, estd relacionada a localizacio da displasia cortical focal.
A frequéncia das crises epilépticas pode variar, porém a epilepsia refratdria ao tratamento
com farmacos antiepilépticos é a mais frequente'*” '*°. A excessiva excitabilidade elétrica e
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a formacao de redes neurais andmalas que levam a rdpida propagacao da descarga

epileptiforme sdo fatores que contribuem para a farmaco-resisténcia e as multiplas

~ . o) . 21 Zomgs An 119,12
expressoes sintomatoldgicas da crise epiléptica 9125,

A localizagdo da atividade epileptiforme interictal varia de acordo com a

125,12
15, 6

localizagdo da displasia cortical foca . € pode se propagar, rapidamente, no mesmo

P el 12
hemisfério cerebral ou para o hemisfério contralateral'>

. O eletrencefalograma interictal
revela espiculas e complexos de poliespiculas-onda lenta, ritmicas e repetitivas associadas
. . . 125 P A . . ~
a microespiculas fusiformes “°, geralmente ha concordéancia quanto a localizacido na
. . ~ ‘o . ... 125,126
neuroimagem, no eletrencefalograma e nas manifestagdes criticas iniciais

As fungdes executivas e da linguagem sdo, frequentemente, comprometidas,

. A - 120, 121, 125, 12
assim como a ocorréncia de TDAH'? 121122127,

O prognéstico estéd diretamente relacionado ao comportamento das crises
epilépticas. Nos pacientes com epilepsia refrataria onde o tratamento cirdrgico estd
indicado, a remissdo das crises epilépticas e a melhora do funcionamento cognitivo global
dependerdo da localizacdo precisa da drea displésica, da formacdo de redes neurais atipicas

e da epileptogenicidade e capacidade de propagacdo da displasia cortical focal 2" 1213,
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3.2 Transtorno do Déficit de Atencao/Hiperatividade

3.2.1 Atencao

O ser humano em vigilia é exposto a inimeras informagdes provenientes do
meio ambiente. A aten¢do € um processo que seleciona os estimulos relevantes, tanto do
ambiente externo quanto do ambiente interno, identifica esse estimulo como novo ou
conhecido pela memodria de trabalho e sustenta a a¢do necessdria para adaptacdo e
sobrevivéncia do ser humano no meio ambiente. Compdem o processo de atencdo a
expectativa, a orientacdo, a selecdo, sustentacdo e a divisdo da aten¢do. A atencdo pode ser
global ou focalizada. Quando focalizada, a atencdo modula a captura do estimulo e o
ordena dentro de uma cadeia de eventos sequencial ou paralela. Denomina-se de sequencial
a cadeia de eventos de um modo sensorial ou de multiplos modos sensoriais que ocorrem
ordenadamente em relacdo ao tempo ou espaco, e de paralelos a cadeia de eventos
multiplos de um modo sensorial ou de multiplos modos sensoriais que acontecem ao
mesmo tempo. A memoria de trabalho atua em todo o processo atencional permitindo a
vigilancia, a orientacdo, a exploracio e a resisténcia a distracdo (concentracdo). A atencao é
influenciada pela excita¢do, motivacdo e humor. A modulacio da atencdo interfere em
todos os processos cognitivos e, em especial , na meméria" " 2.

Redes neurais da atencdo

As redes neurais da atencao (fig. 1) podem ser divididas em um sistema
ascendente denominado de sistema reticular ascendente (SRA) e um sistema descendente.
O SRA € composto pelo trato reticulo-tdlamo-cortical, e pelos tratos que se projetam para
cerebelo e nicleos da base e desses ao cortex cerebral. O trato reticulo-tdlamo-cortical é
analisador e mediado pela acetilcolina, e os tratos que se projetam ao cerebelo e nticleos da
base e para o coértex sao mediados pela dopamina, serotonina e noradrenalina,
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respectivamente. O SRA atua facilitando a passagem dos estimulos sensoriais pela via
trans-talamica, cerebelar e dos nicleos da base para o cortex cerebral analisador.

O sistema descendente ¢ composto pelos cortex pré-frontal, parietal e limbico e
sdo responsaveis pela modulacdo da atencdo. A atenc¢do sustentada é modulada
principalmente no coértex parietal inferior, enquanto que a atencao dividida € modulada pelo
cortex pré-frontal. O cortex pré-frontal modula a atencdo seletiva, a qual seleciona um
modo sensorial em detrimento de outros. O cértex limbico exerce papel tanto na ateng¢ao
dividida, sustentada e seletiva pela regulagem volitiva. As redes neurais pré-frontais,
parietais e limbicas com processamento em paralelo e reentrante realizando a ativagdo de
redes neurais locais e ou a distancia de forma simultanea e por multiplas dire¢des modulam

0 SRA e atuam em todo o processo da meméria de trabalho'>".
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Figura 1: Redes Neurais da atengado
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3.2.2 Transtorno do déficit de atencao/hiperatividade

O TDAH € caracterizado por um padrdo persistente de desatencio e/ ou
hiperatividade - impulsividade, mais frequente e grave do que aquele tipicamente
observado nos individuos em nivel equivalente de desenvolvimento. Os principais sintomas
sdo desatencdo e hiperatividade associados a impulsividade3.

Conforme a ocorréncia das manifestacoes clinicas o TDAH € dividido em trés
subtipos: combinado com sintomas de desatenc¢do e hiperatividade; predominantemente
desatento; predominantemente hiperativo/impulsivo’.

3.2.2.1 Historico

As primeiras descri¢des de déficit de aten¢@o ocorreram no inicio do século
XX 13 Em 1902 ** Still descreveu um grupo de criangas com dificuldade para
manter atencdo associada a alteracdes do comportamento caracterizadas por excesso de
“atividade”, agressividade, impetuosas ou desafiadoras sugerindo que essas criangas
possuiam defeito no controle moral consequente a trés limita¢des distintas possiveis:
defeito na relagdo cognitiva com o ambiente; defeito na consciéncia moral; defeito na
volicdo inibitéria' > **.

Entre 1930 e 1960, surgiram diversas teorias relacionando o déficit de atencdo a
traumas neonatais, a encefalite, a intoxicacdo ao chumbo, a epilepsia e aos traumatismos
cranianos, sugerindo a existéncia de “lesdes cerebrais minimas”'>> '**. O tratamento
farmacol6gico com uso de anfetaminas foi descrito como eficaz, promovendo uma melhora
no comportamento e no desempenho académico' > '?°,

O conceito de “lesdo cerebral minima” foi amplamente questionado no inicio da

década de 1960 devido a imprecisdo na caracterizacao das lesdes cerebrais, na abrangéncia

excessiva e na ambiguidade da caracterizagao clinica. Houve melhor caracterizagdo da
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hiperatividade, sendo nessa época denominada de transtorno de reagdo hipercinética da
infancia'**'*°. O transtorno de reacdo hipercinética da infancia se desprendeu do conceito
de “lesdo cerebral minima” e de ser resultante de uma criagdo inadequada ou problematica.
Em 1968, o Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM) elaborado
pela Associacdo Psiquidtrica Americana em sua segunda edi¢do passou a denominar esse
transtorno como sindrome hipercinética da infancia 133135

Na década de 1970, diversos estudos ampliaram o conceito de sindrome
hipercinética da infancia incluindo a impulsividade, a baixa tolerancia a frustracdo e a
agressividade como sintomas associados 2 hiperatividade'**. Douglas (1972)"** ** sugeriu
que a desatencdo prolongada e os déficits no controle dos impulsos fossem caracteristicas
importantes da sindrome hipercinética da infancia, podendo ou ndo estarem associadas a
hiperatividade'** '**. O conceito de sindrome hipercinética da infancia foi modificado,
passando-se a aceitar que quatro comprometimentos explicariam os sintomas: investimento,
organizacdo e manutenc¢do da atencdo e do esfor¢o; inibicao das respostas impulsivas;
modulacdo dos niveis de excitagdo para satisfazer demandas situacionais; e inclinacao
intensa para buscar reforco imediato' > **. Na terceira edi¢io do DSM, em 1980, a
Associacao Psiquidtrica Americana incluiu o conceito de desaten¢do, que passou a chamar
transtorno do déficit de atencido com ou sem hiperatividade'** '3+ 137,

No final da década de 1980, foi estabelecido um consenso a respeito dos
critérios diagnosticos para TDAH, considerando que a desatengio e alteracdes na atividade
deveriam ocorrer em no minimo dois ambientes (social, familiar e académico); os sintomas
deveriam ocorrer antes dos sete anos e durarem por, a0 menos, dois anos; apresentarem trés

entre quatro dificuldades para atividade e trés entre quatro dificuldades para atencdo

segundo critérios propostos pelo DSM III; os pacientes deveriam apresentar escores
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elevados em avaliacdes pais/professores para os sintomas de TDAH; exclusdo do transtorno
autista e psicosem. Observou-se, também, que os sintomas de hiperatividade nas criangas
poderiam diminuir com a maturidade, mas os sintomas de desatencao e impulsividade
persistiriam'*®

Na ultima década do século XX, compreendeu-se que TDAH poderia coexistir
com outros transtornos psiquicos como transtorno de oposicao desafiante, transtornos de
ansiedade, transtornos de humor, dentre outros'>>. Alem disso, nesta época observou-se
importante evolucdo nas pesquisas genéticas e com neuroimagem'>”.

3.2.2.2 Epidemiologia

A prevaléncia do TDAH varia na literatura especifica, entre 0,2 e 27%138 13 A
alta variacdo da prevaléncia pode estar relacionada a utilizacdo metodologias diferentes
para obtencdo do diagnéstico do TDAH pelos diversos autores. Estima-se que o resultado
das prevaléncias combinadas, através de modelos estatisticos computacionais seja de
5,23%. No Brasil a prevaléncia do TDAH varia entre 5,8 e 27%"1%2 O TDAH € mais
frequente em pacientes do sexo masculino (2,4:1). O nivel s6cio-econdmico, a raga € a
etnicidade ndo influenciam a ocorréncia de TDAH'®.

3.2.2.3 Etiologia

A etiologia do TDAH € multifatorial envolvendo fatores genéticos e ambiental.
Na maioria das criangas com TDAH a etiologia é primariamente genética. Os fatores
ambientais podem contribuir como causas secundérias'**.

3.2.2.3.1 Fatores genéticos

Estudos com gémeos e em criancas adotadas estimam que os fatores genéticos

contribuam entre 60 e 91% das etiologias do TDAH'**'*.
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Os estudos de genética molecular em criangas com TDAH sugerem que o
mecanismo genético é complexo e a transmissdo ocorre por genes de pequeno a moderado
efeito que interagem entre si'* 1 Diversos genes podem estar envolvidos na etiologia do
TDAH, dentre eles se destacam os genes dos sistemas catecolaminérgico (DRD4, o
receptor D4, DRDS receptor de dopamina e o SLC6A3 transportador de dopamina),
serotoninérgico (HTR1B codificador do receptor de serotonina) e a aminodcido-proteina
SNAP25 encontrada no cromossomo 20p12, que € produtora da membrana plasmaética pré-
sindptica envolvida na regulacio da liberagio de neurotransmissores'** 146-149.150. 151,

O TDAH pode, também, estar associado a sindrome do cromossomo X fragil,

de Klinefelter, velocardiofacial, de Willians, de Prader-Willi, e neurofibromatose tipo I 144,

152.

3.2.2.3.2 Fatores ambientais

Pré-natais

As malformagdes do desenvolvimento cortical, o hipotireoidismo gestacional, a
anemia e as infecgdes virais exantemdticas materna durante a gestacdo sao fatores de risco
para o desenvolvimento do TDAH. O uso durante a gestacdo de nicotina, dlcool, cocaina e
a exposi¢ao a chumbo, também sdo descritos como fatores que contribuem para ocorréncia
do TDAH.]44_146’ 148, 152.

Peri-natais

A sindrome hipéxico-isquémica, prematuridade, hemorragia intracraniana,
baixo peso ao nascer (>2500g), o toco-traumatismo particularmente o parto com
apresentacdo de nddegas e as meningoencefalites sdo relatados como fatores causais do

144-146, 148, 152
TDAH 44146 148, 152
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Fatores pos-natais

O traumatismo craniano, as meningoencefalites e as disfun¢des tireoidianas sdo
citados como fatores contribuintes para etiologia do TDAH 4146 148. 152

3.2.2.4 Fisiopatologia

A fisiopatologia do TDAH ndo € totalmente conhecida. Os principais sintomas
do TDAH (desatencdo, impulsividade e hiperatividade) possivelmente estao relacionados a
alteracOes anatOmicas e funcionais em diversas regides encefalicas, principalmente nos
circuitos fronto-cingulo-estriato-cerebelar e fronto-temporo-parieto-télamo-cerebelar145 153
138 Provavelmente, essas alteracdes ocorreriam pela interacdo dos mecanismos genéticos e
a exposicdo aos fatores de risco ambiental'®. Diversos autores sugeriram que as alteracdes
no balan¢o do sistema dopaminérgico e glutaminérgico na regido do corpo estriado
comprometeriam o funcionamento do circuito fronto-cingulo-estriato-cerebelar e as
alteracdes no balanco do sistema do sistema posterior noradrenérgico e serotoninérgico
alterariam o funcionamento do circuito fronto-temporo-parieto-talamo-cerebelar'>> '+ 14>
157160 9 circuito fronto-cingulo-estriato-cerebelar € responsavel por atividades executivas
como inibi¢do comportamental, memoria, e pelas atividades motivacionais (atencao

s 7 144, 145, 154, 156,157, 159-161
dividida e sustentada)

e o circuito fronto-temporo-parieto-talamo-
cerebelar € responsdvel pela a orientacdo e selecdo da atengao (atengao seletiva e
dividida)!3> 145 154159

As alteracdes nesses circuitos levariam a falhas na auto-regulacdo e a déficits
inibitérios a resposta a um evento, a interrupcao de uma reagado e aos estimulos
competitivos. Os déficits inibitdrios interfeririam no controle das fun¢des executivas e
motivacionais, na anélise ambiental, no controle motor e na modulagao afetiva e do

145, 1
comportamento > 55.
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3.2.2.5 Caracteristicas Clinicas
A desatencdo, hiperatividade e impulsividade sdo os sintomas primordiais do

TDAH. A hiperatividade ocorre mais frequentemente em meninos, ao passo que a
desatencao é mais frequente nas meninas. A hiperatividade, também, € mais frequente na
fase pré-escolar e pré-puberal, sendo pouco frequente na adolescéncia. A sintomatologia,
usualmente, inicia-se na fase pré-escolar e o diagndstico € realizado entre sete e 10 anos de
vida®: 133 145162, 163

Desatengdo

Caracteriza-se pela dificuldade ou incapacidade de orientar, selecionar sustentar
e dividir a aten¢do frente a uma tarefa proposta. Os pacientes com TDAH apresentam
dificuldade em prestar atencdo a detalhes, realizar tarefas de forma organizada e meticulosa
levando a erros por omissao de cuidados e dificuldade para sustentar a atengdo até o
término da tarefa proposta. Tais dificuldades ocorrem tanto em atividades escolares quanto
em atividades sociais. Geralmente, ndo terminam as tarefas propostas ou levam um tempo
maior para realizd-las devido a inimeras interrup¢des, nao estdo atentos e portanto dao
impressdo de nao ouvir quando sdo chamados, ndo prestam atenc¢do nas instrucdes para
realizar uma determinada tarefa, tém dificuldade para organizar os materiais necessarios a
realizacdo da tarefa, relutam, adiam ou demonstram aversao para desenvolver atividades
que exijam esfor¢co mental prolongado, perdem seus materiais ou objetos pessoais.
Frequentemente, esquecem as atividades ou compromissos previamente combinados, nao
cumprem acordos realizados com colegas, pais e professores e distraem-se com estimulos

. N P 133, 164- 1
irrelevantes 2 atividade proposta™ '2> 104168,
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Hiperatividade

A hiperatividade pode ser caracterizada por atividade motora e/ou vocal
exacerbada ou inadequada para a situacao quando comparados a criangas da mesma faixa
etdria. Os sintomas manifestam-se como inquietagdo, incapacidade de permanecer sentado
por tempo necessdrio a realizacdo de uma tarefa sendo os movimentos exagerados e
ineficazes para o desenvolvimento da atividade proposta. As criangas hiperativas
desrespeitam os limites ou as regras na maioria das demandas sociais, ndo conseguem
desenvolver uma brincadeira ou ainda ndo conseguem ficar em siléncio em atividades que
exijam tal condi¢do. A intensidade dessa sintomatologia varia de acordo com a idade e o

. . . - oAl A - 3]
nivel de desenvolvimento, sendo geralmente maior na infincia do que na adolescéncia® '

162, 166, 167
Impulsividade
A impulsividade € caracterizada pelo controle executivo inadequado, pela
incapacidade de inibir o sistema de recompensa imediato acarretando descontrole
comportamental, caracterizado por desinibicdo e ma modulacdo da atividade. Pode ser
relatada como impaciéncia, dificuldade em respeitar os turnos de um didlogo respondendo
antecipadamente a uma pergunta mesmo quando nao formulada totalmente ou ainda,
responder a perguntas que nao foram dirigidas a ele, tecer comentério em assuntos alheios,
dificuldade em aguardar a sua vez e envolver-se em atividades sem andlise prévia das
consequéncias. A impulsividade ocorre em diversos contextos, prejudicando os
relacionamentos sociais® > 19197,
3.2.2.6 Diagnéstico
O diagnéstico do TDAH ¢ interdisciplinar. A avaliagdo clinica utiliza os

169

critérios sugeridos pelo DSM-IV? ou pelo CID-10'. O Manual Diagnéstico e Estatistico
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de Transtornos Mentais (DSM) elaborado pela Associa¢do Psiquidtrica Americana € uma
classificacdo categdrica que separa os transtornos mentais em tipos, baseados num conjunto
de critérios diagndsticos. A primeira edi¢do denominada DSM-I foi desenvolvida em 1952
sendo o primeiro manual oficial de transtornos mentais a focar-se na utilidade clinica. O
DSM sofre revisodes periddicas, sendo a dltima ocorrida em 2000 e publicada no Brasil em
2002 denominado DSM-IV?. O CID-10'* é a abreviacdo da Classificacdo Estatistica
Internacional de Doencas e Problemas Relacionados a Saidde elaborada pela Organizacao
Mundial da Saide. O CID-10 é composto por trés volumes, sendo o primeiro volume
composto por uma lista tabular alfa-numérica de doengas e problemas relacionados a satde;
o segundo volume € o manual de instrugdes e critérios para os diagndsticos contidos no
volume 1; e o terceiro volume € um indice alfabético.

A avaliacgdo clinica é composta pela entrevista e pelo exame fisico neuroldgico
ou psiquidtrico. E aconselhdvel que a familia, o paciente e os professores participem da
entrevista, que poderd ser semi estruturada ou ndo, visando os sintomas de desatencao,
hiperatividade e impulsividade. O entrevistador deve obter descri¢do pormenorizada dos
sintomas levando em consideracdo a faixa etdria da crianca avaliada, o periodo de
ocorréncia dos sintomas ser maior do que seis meses, em quais situacdes e ambientes 0s
sintomas acontecem e se existem fatores desencadeadores. Os sintomas devem estar
presentes em pelo menos dois contextos diferentes(ex: domicilio, escola ou trabalho) e
interferir no funcionamento académico, social ou ocupacional de acordo com o nivel de
desenvolvimento da crianga. E importante observar se a crianca apresenta os sintomas do
transtorno durante a entrevista e o exame fisico™ '**. Os sintomas do TDAH, geralmente,
ndo ocorrem em igual intensidade, podendo um predominar sobre o outro. O diagndstico do

subtipo apropriado serd feito com base no sintoma predominante nos ultimos seis meses. O
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diagndstico do subtipo predominante desatento € realizado quando a crianca apresenta seis
ou mais sintomas de desatencao e menos de seis sintomas de hiperatividade-impulsividade
descritos pelo DSM-IV hé mais de 6 meses. O diagndstico do subtipo predominante
hiperativo-impulsivo € empregado quando a crianca apresenta seis ou mais sintomas de
hiperatividade-impulsividade e menos de seis sintomas de desaten¢do descritos pelo DSM-
IV hd mais de seis meses. Ja o diagndstico do subtipo combinado € aplicado quando a
crianga apresenta seis ou mais sintomas de desatengdo e seis ou mais sintomas de

hiperatividade-impulsividade descritos pelo DSM-1V por ao menos seis meses".

O entrevistador podera utilizar, durante a entrevista um roteiro auxiliar, com os

critérios diagndsticos propostos pelo DSM-IV”.

Os instrumentos auxiliares como questiondrios e escalas (a escala MTA-SNAP-
. 170 . . . 171
IV para pais e professores '~ e a escala de Conners para pais na versao longa revisada
podem ser tteis para realizar o diagnostico de TDAH. A realizagdo de avaliacdo
neuropsicoldgica utilizando diversos testes como Escala Wechsler para criangas— WISC
172wy . . 173 . . 174
IIT" %, Wisconsin Card Sorting Test ", Trail Making Test "~ e o Teste de Desempenho
175 4 1 ~ N

Escolar ™, também auxiliam na construc¢ao desse diagnodstico.

O diagnostico de TDAH em criangas com deficiéncia mental € baseado nas
mesmas caracteristicas clinicas descritas para as criangas sem limitacdes significativas no

funcionamento adaptativo, respeitando sua idade mental e em ambientes escolares

adequados a sua capacidade intelectual™ .
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3.2.2.6.1 Os critérios para o diagnéstico do TDAH segundo o DSM-1IV,
2002°:

(1) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de desaten¢do persistiram pelo
periodo minimo de 6 meses em grau mal adaptativo e inconsistente com o nivel de
desenvolvimento:

Desatengdo:

e Frequentemente ndo presta atencdo a detalhes ou comete erros por omissao
em atividades escolares, de trabalho ou outras.

e Com frequéncia tem dificuldade para manter atencdo em tarefas ou
atividades ludicas.

e Com frequéncia parece nao ouvir quando lhe dirigem a palavra.

e Com frequéncia ndo segue instrucdes e ndo termina os deveres escolares,
tarefas domésticas ou deveres profissionais (ndo devido a comportamento de oposi¢ao ou
incapacidade de compreender instrucgdes).

e Com frequéncia tem dificuldade para organizar tarefas e atividades.

e Com frequéncia evita ou tem ojeriza ou reluta em envolver-se em tarefas
que exijam esfor¢co mental constante (como tarefas escolares ou deveres de casa).

e Com frequéncia perde coisas necessdrias para tarefas ou atividades (p. ex.,
brinquedos, tarefas escolares, l4pis, livros ou outros materiais).

e E facilmente distraido por estimulos alheios  tarefa.

e Com frequéncia apresenta esquecimento em atividades didrias.
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(2) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade persistiram pelo
periodo minimo de 6 meses, em grau mal adaptativo e inconsistente com o nivel de

desenvolvimento:

Hiperatividade:

e Frequentemente agita as maos ou os pés ou se remexe na cadeira.

e Frequentemente abandona sua cadeira na sala de aula ou outras situagdes
nas quais se espera que permanega sentado.

e Frequentemente corre ou escala em demasia, em situacdes improprias (em
adolescentes e adultos, pode estar limitado a sensa¢des subjetivas de inquietacado).

e Com frequéncia tem dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente
em atividades de lazer.

o Esté frequentemente “a mil” ou muitas vezes age como se estivesse “a todo
vapor”.

e Frequentemente fala em demasia.

Impulsividade:

e Frequentemente d4 respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido
completamente formuladas.

e Com frequéncia tem dificuldade para aguardar sua vez.

e Frequentemente interrompe ou se intromete em assuntos alheios (p. ex. em
conversas ou brincadeiras).

B. Alguns sintomas de hiperatividade-impulsividade ou desaten¢do causadores

de comprometimentos geralmente estdo presentes antes dos 7 anos.
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C. Algum comprometimento causado pelos sintomas estd presente em dois ou

mais contextos (p. ex. na escola, ou trabalho e em casa).

D. Deve haver clara evidéncia de um comprometimento clinicamente

importante no funcionamento social, académico ou ocupacional.

E. Os sintomas nio ocorrem exclusivamente durante o curso de um Transtorno
Global do Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro transtorno Psicético, nem sdo melhor
explicados por outro transtorno mental (p. ex., Transtorno do Humor, Transtorno de

Ansiedade, Transtorno Dissociativo ou Transtorno de Personalidade).

3.2.2.7 Neuroimagem

Neuroimagem estrutural

Os estudos de neuroimagem estrutural obtidas por ressonancia magnética nas
criancas com TDAH demonstram alteragdes em diversas regides do encéfalo.

Volume cerebral

Diversos estudos descrevem uma diminuicio do volume cerebral total'*> 1>
154,136, 157 176. 177 & diminui¢do do volume no hemisfério cerebral direito' .

Cortex frontal

As alteracdes frequentemente encontradas sdo a reducao do volume do lobo
frontal, principalmente da regido pré-frontal'*> 12> 134 15 6.157.176.177 Também sdo descritas
alteracdes na simetria das regides pré-frontais. O volume da regido pré-frontal direita é
145, 156, 157, 178

menor que da regido esquerda nas criancas com TDAH

Cortex parietal, temporal e giro do cingulo
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- . o 177 . . .~ N .
Sdo descritas alteragdes do volume " e da distribui¢do da substancia cinzenta'™
dos lobos parietais e temporais do hemisfério cerebral direito e da distribuicao da
N . - . . , < g -, 178
substancia cinzenta na porcao posterior do giro do cingulo a direita
Niicleos da base
O comprometimento do volume do corpo estriado bilateral € descrito em
. 145, 153, 160, 176 (4 . ~ Al
criancas com TDAH . Também € descrito a reducdo da substancia cinzenta na

179

regido do putamen e globo pélido. Castellanos et al. (2001) "~ avaliaram 50 meninas com

TDAH através de ressonancia magnética do encéfalo e encontram altera¢des no volume do

1 . ~ .
76 realizaram estudo com ressonincia

nucleo caudado a esquerda. Garret et al. (2008)
magnética de encéfalo em 24 adolescentes entre 15 e 19 anos de vida e encontraram um
aumento do volume do nucleo caudado esquerdo e uma redu¢do do volume do ntcleo
caudado direito

Cerebelo

Os pacientes com TDAH podem apresentar reducdo do volume dos hemisférios
cerebelares, principalmente nos lobos infero-posterior e do vérmis cerebelar'*> 12> 12 6. 157,
176.179 " Castellanos et al. (2001)]79 avaliaram 50 meninas com TDAH através de ressonincia
magnética do encéfalo e encontram alteracdes no volume na a porc¢ao postero-inferior do
vérmis cerebelar.

Shaw et al. (2007)15 3 realizaram ressonancia magnética de cranio de 223
criancas com TDAH e 223 criangas controles e através de técnicas computacionais
avaliaram a trajetéria do crescimento de multiplos pontos do coértex cerebral, encontraram
alteracdes causados por atraso maturacional de aproximadamente 2 anos € meio na
espessura cortical no cortex pré-frontal, temporal médio e superior se estendendo até o giro

occipital medial.
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A maioria das alteracdes descritas nas criancas com TDAH podem modificar-se
com a maturag§0145’ 176 Existem, ainda, poucos estudos de imagem estrutural em pacientes
com TDAH e idade acima dos 15 anos, ndo permitindo conclusdes sobre a evolugdo das
alteracOes estruturais do encéfalo assim como se elas sdo definitivas ou desaparecem com o
processo de maturacdo volume cerebral. Também ndo ha dados suficientes para que
possamos relatar diferencas nas alteragdes estruturais quanto ao género15 6,

Neuroimagem funcional

Os pacientes com TDAH podem apresentar disfungdes na ativacdo das regides
antero-dorsal do cértex medial do cingulo, dorso-lateral do cortex pré-frontal, do nicleo
caudado, do putamen'®’ e cértex parietal superior direito durante testes de meméria espacial
de trabalho. em estudos com ressondncia magnética funcional do encéfalo’™* '*!.

3.2.2.8 Eletrencefalograma

Aproximadamente 6% das criancas com TDAH podem apresentar alteracdes no
EEG'®> '®?_ As alteracdes comumente encontradas sio: as descargas generalizadas de
complexos espicula- onda lenta a 3 Hz, as descargas generalizadas de espiculas ou
complexos de poliespicula-onda lenta, as descargas focais nas regides temporais, temporais
médias e occipitais'™ "> 1% O EEG quantitativo pode revelar altera¢des na poténcia alfa,
delta e teta'®> '**. Fonseca et al. (2008)183 realizaram EEG digital e quantitativo em 30
criancas com TDAH e em 30 criangas controle e observaram que nas criancas com TDAH
houve um aumento da poténcia absoluta em delta e teta de modo difuso, da poténcia

relativa em delta nos eletrodos O1 e CZ e uma diminuicao da potencia relativa em alfa 1

nos eletrodos O1 e F4 e em beta nos eletrodos T6.

54



3.2.2.8 TDAH em criancas com lesdo estrutural encefalica

As criangas com histdria de les@o estrutural encefélica localizada causadas por
malformacdes do desenvolvimento cortical, sindrome hipéxico-isquémica, prematuridade e
hemorragia peri-ventricular, acidente vascular encefalico isquémico, neoplasias,
neuroinfecgdes e traumatismo cranio encefdlico apresentam um risco aumentado de
apresentarem sintomas do TDAH"* "#¢1%! Og sintomas do TDAH aparecem com mais
frequéncia nas criangas em que o insulto ocorreu antes dos trés anos'¥1. A presenca de
crises epilépticas também podem incrementar o risco do desenvolvimento do TDAH"® 1%
1 As criangas com lesdes localizadas nas regides mesiais e orbitais do lobo frontal, no
cortex pré-frontal, giro do cingulo e corpo estriado comumente apresentam sintomas do
TDAH!58 186. 187. 189-191

3.2.2.9 Comorbidades

Os pacientes com TDAH apresentam risco aumentado de apresentar diversas
comorbidades. Na drea psico-afetiva as mais frequentes s@o o transtorno afetivo bipolar,
transtorno opositor desafiante, o transtorno de ansiedade generalizada, depressao e
transtorno de Tourette. Epilepsia e dislexia estdo frequentemente associados ao TDAH. Os
pacientes com TDAH também apresentam risco aumentado de abuso de substincias
psicoativas’ .
3.2.2.9 Tratamento
O tratamento de eleicdo é medicamentoso e as medicacdes sao divididas em
medicacdes psicoestimulantes (metilfenidato e anfetaminas) e ndo estimulantes

192,193

(atomoxetina, bupropiona, modafenil e clonidina) . No nosso meio estdo disponiveis o

metilfenidato, a lidexanfetamina, a bupropiona, o modafenil e a clonidina.
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E consenso que as drogas psicoestimulantes sdo o tratamento de primeira
. 152, 154, 192-194 . ~

escolha para os pacientes com TDAH . O mecanismo de acdo dessas drogas

. - L, . 194 . .
ainda ndo estd totalmente elucidado'*, Sugere-se que elas ajam aumentando a transmissao

Zo . sz . 1 . ~ . .

noradrenérgica e dopaminérgica'®®. O controle cardiovascular e da pressdo arterial assim
como o do crescimento pondero-estatural devam ser realizados regularmente. Os principais

. . e, . - . A . . . . . A« 192-
efeitos indesejdveis sdo a insOnia, os tiques, a vertigem, a dor abdominal e a inapeténcia

194

Recomenda-se, além do tratamento medicamentoso, 0 acompanhamento
psicolégico familiar e se necessario o acompanhamento escolar'”.

3.2.2.10 Prognéstico

Os sintomas geralmente regridem na maioria dos pacientes com o
amadurecimento, principalmente a hiperatividade. Ha remissdo parcial dos sintomas em,
aproximadamente, 85% dos pacientes na idade adulta e a remissao total em cerca de 40%

. . 143, 1
dos pacientes na idade adulta'*'*.

3.3 Epilepsia e os aspectos psicossociais e do comportamento
As pessoas com epilepsia apresentam maior risco de desenvolverem problemas
psicossociais e do comportamento quando comparados a pessoas sem epilepsia. Quando as
crises epilépticas iniciam na infancia, esse risco € maior devido a relagdo entre as descargas
o ~ . 119, 195- 199
epileptiformes e o processo de maturacdo do sistema nervoso .
Em algumas criancas as altera¢des funcionais e/ou estruturais que levam as
crises epilépticas podem acarretar alteracdes neuropsicoldgicas comprometendo a

. 119, 197- 202
aprendizagem e o comportamento 019 .
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Fatores como a idade de inicio das crises, crises epilépticas frequentes,
politerapia e as epilepsias de etiologia estrutural e metabdlica, sdo fatores que parecem

. . . . . . .. 119, 195-
contribuir para um maior risco de comorbidades psicossociais € do comportamento

199 12,13, 119, 197, 198, 202, 203 205- 208

em pessoas com epilepsia
As alteracdes da linguagem, da velocidade de processamento, das fungdes

executivas, da memoria verbal e aprendizagem, da leitura e do célculo sdo os
comprometimentos psicossociais frequentemente encontrados em criangas com
epilepsia’® 203207, 209.210

As alteracdes da linguagem nas pessoas com epilepsia benigna da infancia
caracterizam-se por alteracdes na descriminacao auditiva verbal, velocidade de expressao
oral, processamento verbal e memoria verbal. O desempenho escolar nessas pessoas
também pode estar comprometido por dificuldades para aquisi¢do da leitura e escrita e/ou
dislexia™® %% 9% Eggas alteracdes podem ndo desaparecer na idade adulta. Hommet et
al. (2001)% sugeriram que as alteracdes da linguagem na EBICT ndo desaparecem na idade
adulta. Verrotti ef al. (2002)"* encontraram em um pequeno nimero de pacientes com
EBICT pior progndstico psicossocial a longo prazo devido as alteracdes do comportamento
e os transtornos da aprendizagem académica. Metz-Lutz & Filippini (2006)” relataram que
nao houve melhora da performance da memoria verbal de curto prazo apds a remissdo da
EBICT. Northcott ef al. (2006)** também descreveram o comprometimento persistente da
memoéria verbal operacional apés a remissdo da EBICT. Ay ef al. (2009)*" sugeriram que
as alteragdes da aprendizagem académica (leitura) ndo desaparecem apds a remissao das
crises epilépticas e das descargas centrotemporais.

As pessoas com epilepsia frontal noturna autossdmica dominante e epilepsia

auséncia da infancia frequentemente apresentam disfun¢des executivas com
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. ~ ‘o . . . 212
comprometimentos na atengio, memdria operacional, julgamento e planejamento % 21>

13 Nas criancas com epilepsia auséncia da infancia podem ocorrer, ainda, alteragdes da
linguagem nos niveis da fluéncia verbal, da sintaxe e da leitura'®**'2. As alteracdes
executivas também podem acontecer em pessoas com epilepsia mioclonica juvenil e
envolvem a memoria ndo verbal, a flexibilidade mental, a fluéncia verbal, o planejamento
de a¢des, a formacgdo de conceitos e a elaboracao de estratégias para realizacao de novas
110, 111, 214.

tarefas

As pessoas com epilepsia também podem desenvolver comorbidades

. e, . . ~ 2 205,207,215, 21
psiquidtricas como ansiedade, depressao, transtorno de conduta e TDAH 00,205.207.215, 216~ A g

comorbidades psiquidtricas sdo especialmente frequentes nas pessoas com epilepsia
mioclonica juvenil e epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal. Nas
pessoas com epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal as comorbidades
mais encontradas sdo a depressao, a distimia, o transtorno bipolar, o transtorno obsessivo-
compulsivo e esquizofrenia. J4 na epilepsia miocldnica juvenil as mais encontradas s@o a
ansiedade generalizada, os transtornos de humor, os transtornos de personalidade e a
esquizofrenia®'"**°. Fatores como crises epilépticas frequentes e politerapia favorecem o

. . . 218,219
aparecimento das comorbidades em ambas as sindromes eletroclinicas .
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3.3.1 Epilepsia e Transtorno do Déficit de Atencao/Hiperatividade

O TDAH é citado por diversos autores como a principal comorbidade em
. o 13,15, 119, 202, 205, 215, 216, 221 . o
pacientes com epllep51a8’ 9-13.15, 119.202. 205, 215.216.221 ' (yg pacientes com epilepsia e TDAH

A e . A . 15,202,207
apresentam alta prevaléncia de distirbios no funcionamento académico e social .

TDAH pode estar associado as sindromes eletroclinicas sem encefalopatia
epiléptica, as constelacdes, as epilepsias de causa estrutural metabdlica e as epilepsias de

. 12,1
causa desconhecida'> 1°.

O subtipo desatento no TDAH € descrito, por diversos autores, como o de

. A s . -9, 12- 14,206
maior ocorrencia nas pessoas com epllep51a .

N3ao hd predominio significativo de género quanto a frequéncia de TDAH nas
. . 1 1 L. .
pessoas com epilepsia’ . Dunn et al. (2003)" encontraram em sua casuistica uma maior

tendéncia da existéncia do TDAH em meninas com epilepsia.

As pessoas com TDAH e epilepsia apresentam risco aumentado para apresentar

. ~ _ . . 215,
ansiedade, depressao, transtorno de oposi¢do-desafiante, tiques e transtornos do humor

216, 223

Nao ha consenso quanto a interferéncia das diversas varidveis da epilepsia na
ocorréncia do TDAH: a sindrome epiléptica e a etiologia; a presenca ou nao de alteragcdes
no eletrencefalograma; e, as varidveis da crise epiléptica como, a idade de inicio, a

frequéncia, o tipo, o periodo sem crises e o tratamento.

Dunn et al. (2003)" estudaram 175 pacientes com epilepsia na faixa etaria entre

nove e 14 anos e ndo encontraram diferencas significativas quanto ao aparecimento do
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TDAH em relagdo ao sexo, a idade de inicio das crises epilépticas e as descargas
epileptiformes, porém, sugeriram que hd maior tendéncia de aparecimento do TDAH no
sexo feminino. Relataram, ainda, nos pacientes com epilepsia e o TDAH, a existéncia de
correlacdo entre a atividade epileptiforme e os subtipos do TDAH, sendo que as descargas
generalizadas, geralmente, correlacionam-se com o subtipo combinado e as descargas
focais com o subtipo desatento. As descargas focais situaram-se comumente nas regides

temporais, centrais e frontais.

Borgatti e al. (2004)*"' estudaram 19 pacientes com epilepsia idiopdtica e
TDAH, na faixa etdria entre seis e 16 anos, todos tratados em monoterapia nao encontrando
diferencas significativas quanto a frequéncia e tipo das crises epilépticas. Os autores
sugeriram que ha maior frequéncia da desatencao nos pacientes com crises epilépticas nao
controladas em um periodo menor que seis meses € na persisténcia das descargas
epileptiformes por um periodo maior que um ano. Referiram ainda que a presenga de

alteracdes do comportamento e emocionais pioram o progndstico.

Hermann et al., 2007° avaliaram 75 pacientes na faixa etdria entre oito e 18
anos com epilepsia idiopatica recém-diagnosticada. O TDAH ocorreu em 31% da casuistica
e ndo foram encontradas diferencas significativas para a presenca do TDAH quanto ao
sexo, idade de inicio, tipo de crises epilépticas e duracdo da epilepsia. Referiram que nos
pacientes com TDAH, o subtipo desatento foi o mais frequente e o QI global foi
significativamente menor nos pacientes com TDAH quando comparados aos controles
normais e pacientes com epilepsia idiopatica sem TDAH principalmente em decorréncia do

comprometimento das func¢des executivas.
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Sherman et al., 2007'? selecionaram 203 pacientes com epilepsia refratdria ao
tratamento com drogas antiepilépticas. Notaram que 70% da casuistica apresentavam
TDAH e que o subtipo desatento foi o mais frequente. Relataram que hé tendéncia em
pacientes com inicio das crises epilépticas antes dos trés anos de vida, crises epilépticas

muito frequentes e politerapia apresentarem maior risco de desenvolver o TDAH.

Gonzales-Heydrich et al., 2007** avaliaram 36 pacientes com epilepsia e
TDAH, observaram que o subtipo combinado foi o mais frequente, mas o sintoma
desatencdo foi significantemente mais intenso em todos os pacientes. Notaram também que
o transtorno de ansiedade e de oposicdo desafiante foram as comorbidades psiquidtricas

mais comuns.

Hermann et al., 2008

realizaram estudo com 100 pacientes, sendo 52
pacientes com epilepsia idiopatica recém-diagnosticada e dentre esses, 15 pacientes
possuiam TDAH. Observaram que nao houve diferenca significativa entre os pacientes com
TDAH e sem TDAH quanto a idade, tipo de crises epilépticas, alteracdes no
eletrencefalograma e niimero de drogas antiepilépticas. Avaliaram diversas func¢des
cognitivas e descreveram alteragdes significativas nos pacientes com TDAH em relagdo ao

desempenho cognitivo global, desempenho académico, memoria, linguagem e funcdes

executivas.

Davis et al., 2010** estudaram 358 pacientes com epilepsia e TDAH e 728
pacientes com epilepsia sem TDAH. Os pacientes com idade de inicio precoce das crises
epilépticas e os que apresentavam crises muito frequentes apresentaram risco

significativamente maior de ocorréncia do TDAH.
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O TDAH € descrito como comorbidade frequente nas epilepsias benigna da
infancia com pontas centrotemporais, auséncia da infincia, occipital de inicio na infancia

. a . 67, 86, 87, 89, 99, 100
tardia e frontal noturna autossOmica dominante .

Alguns estudos sugerem que as drogas antiepilépticas como o fenobarbital, os

. L. . . . . 5,12, 14
benzodiazepinicos e o topiramato podem intensificar os sintomas do TDAH .

E consenso que em pacientes com epilepsia e TDAH h4 a necessidade de
tratamento das duas entidades. Metilfenidato € a droga de escolha, em nosso meio, para o
tratamento do TDAH e diversos estudos demonstram que seu uso ndo aumenta a freqiiéncia

. 14t 14,1
das crises epilépticas™ '+ 1°.
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4 - METODOLOGIA




4.1 Selecao da casuistica

Este € um estudo transversal onde foram entrevistados 100 pacientes com
diagnéstico de epilepsia do Ambulatério de Epilepsia Infantil do Hospital de Clinicas da

Unicamp e selecionados 85 pacientes, que atenderam os critérios de inclusao.
4.1.1 Critérios de inclusao

e Diagnéstico de epilepsia segundo os critérios da ILAE? e subdivididos em

dois grupos:

= Grupo I - pacientes com diagnostico de sindrome eletroclinica sem

encefalopatia epiléptica

= Grupo II - pacientes com diagnéstico de epilepsia de causa

estrutural/metabdlica e as epilepsias de causa desconhecida.
e [dade entre seis e 16 anos
e Ressonancia magnética de encéfalo normal nos pacientes do grupo I.

e Preenchimento e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo

).
4.1.2 Critérios de exclusao:

e Diagndéstico de encefalopatia epiléptica (crises refratarias acompanhadas de

deterioracdo cognitiva);

e Evidéncia de doenga progressiva.
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e QI<79
4.2 Procedimentos

Os procedimentos da pesquisa foram realizados apds os responsaveis € 0s
pacientes serem esclarecidos a respeito da natureza do estudo e expressarem sua anuéncia
mediante a assinatura de um termo de consentimento livre e esclarecido (anexo 1), segundo
diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisas envolvendo seres humanos. O presente
estudo recebeu a aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias

Médicas da UNICAMP (parecer 309/2008).

Os pacientes e/ou pais responderam a anamnese (anexo 2, 3). Os pacientes
foram submetidos ao exame clinico neuroldgico e eletrencefalograma. Foram aplicadas a

escala de pontuacao para pais e professores MTA-SNAP-IV'™

(anexo 4), a escala de
. ~ . 171
Conners para pais na versao longa revisada ' (anexo 7) e a escala de Comportamento

Adaptativo Vineland*® (anexo 8).
4.2.1 Anamnese

A anamnese foi apoiada em um questiondrio previamente elaborado a respeito
da caracterizacdo detalhada das crises epilépticas e dos sintomas do TDAH?, antecedentes

pessoais € morbidos (anexo 2).

As caracteristicas das crises epilépticas foram estudadas quanto: idade de inicio;
. . . o 2 L. L.
tipo de crise baseado na classificagdo proposta pela ILAE”; caracteristicas clinicas;
frequéncia que foi subdividida em trés grupos esporddica (até uma crise/més), frequente

(até 4 crises/més) e muito frequente (mais de 4 crises/més) conforme proposto por Reis de
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Campos et al. (1986)%; tempo de epilepsia; controle ou ndo das crises epilépticas; € o
tempo de controle. Quanto ao tratamento com drogas antiepilépticas (DAE) assinalou-se: o
uso ou ndo, esquema terapéutico (monoterapia ou politerapia), o tempo de uso, o principio

ativo e a respectiva dose.

Na ocorréncia do TDAH, apreciaram-se aspectos como: a caracteriza¢do dos
sintomas e as dimensdes que esses ocorriam pelos familiares segundo os critérios do DSM-

IV, aidade de inicio, a durag¢do e a remissao, se ocorreu, dos sintomas.
4.2.2 Exame neuroldgico clinico

O exame neuroldgico obedeceu as normas estabelecidas pela Disciplina de

Neurologia Infantil da Unicamp.
4.2.3 Diagnéstico dos sintomas do TDAH

O diagnostico do sintomas do TDAH foi realizado através da avaliacao clinica e
utilizando os instrumentos auxiliares: a escala de pontuagdo para pais e professores MTA-

) . ~ . 171
SNAP-IV'" ¢ a escala de Conners para pais na versio longa revisada'’".

Escala de pontuacdo para pais e professores MTA-SNAP-1 v

Foram respondidas as 18 primeiras perguntas sendo que as perguntas de um a
nove acessaram os sintomas de desatengado e as de 10 a 18 acessaram os de hiperatividade.
A caracterizagdo do predominio desatento foi realizado quando seis ou mais respostas entre
bastante e demais eram respondidas nas primeiras nove perguntas e para o predominio
hiperativo foram seguidos os mesmos critérios com as perguntas entre 10 e 18. As respostas

dos pais e professores foram qualificadas em nem um pouco (0 ponto), um pouco (1 ponto),
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bastante (2 pontos) e demais (3 pontos) e foram calculados os escores dos subtipos e total

segundo os critérios de Swanson et al. (2005)227.

Escala de Conners para pais na versdo longa revisada

Foram utilizados os itens desateng¢do, hiperatividade, subescala do DSM-IV
para desatenc¢do e hiperatividade para avaliar os sintomas do TDAH e seus subtipos. Os T
escores foram classificados como: marcadamente atipico (maior que 70); moderadamente
atipico (entre 66 e 70); levemente atipico (entre 61e 65); muito levemente atipico (entre 56

e 60); e adequado (abaixo de 55).
4.2.3 Avaliacao das alteracoes do comportamento

Foram utilizados itens oposi¢do, ansiedade, perfeccionismo, problemas sociais
e labilidade emocional para avaliar as altera¢cdes do comportamento da escala de Conners
para pais na versdo longa revisada'’'. Os T escores foram classificados como:
marcadamente atipico (maior que 70); moderadamente atipico (entre 66 e 70); levemente

atipico (entre 61e 65); muito levemente atipico (entre 56 e 60); e adequado (abaixo de 55).
4.2.4- Aspectos psicossociais

Foi aplicada a escala de Comportamento Adaptativo Vineland”* para avaliar os
dominios da comunica¢do (subdominios expressivo, compreensivo e da escrita);
habilidades do dia a dia (subdominios pessoal, doméstico e comunitdrio); da socializacdao
(subdominios relagdes interpessoais, brincar e lazer, habilidade de adaptacdo) e a
composi¢do do comportamento adaptativo. Os resultados dos dominios foram classificados,

de acordo com o escore obtido, em nivel alto (131 a 160), moderadamente alto (116 a 130),
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adequado (85 a 115), moderadamente baixo (70 a 84), e baixo (abaixo de 20 a 69). O nivel

baixo é, ainda, subdividido em déficit leve (50 a 69), moderado (40 a 49), grave (20 a39) e
profundo (abaixo de 20). Os resultados dos subdominios foram classificados de acordo com
o escore obtido em superior, moderadamente superior, adequado, moderadamente inferior e

inferior>'>.

4.2.6 Eletrencefalograma

Cada exame foi realizado nas seguintes condi¢des: repouso, hiperpnéia,
fotoestimulacao e sono. Os EEGs foram realizados obedecendo-se as normas internacionais
para colocacdo de eletrodos "Sistema Internacional 10-20"*. 0 aparelho utilizado foi da
marca Nihon Kohden, digital, de 64 canais. As montagens estdo em conformidade com as
recomendacdes da American EEG Society Association, usando a montagem com eletrodo
zigomdtico, além das montagens referencial com vértex e a média, bipolares longitudinais e
transversais. Na andlise visual do sinal eletrencefalografico buscou-se caracterizar a
atividade de base e na existéncia de atividade epileptiforme analisar a morfologia, e
duracdo, localizagdo, lateralidade e, quando bilateral, a sincronia, distribuicdo e freqiiéncia

da descarga epileptiforme.
4.2.7 Avaliacao psicologica

Foi aplicada a Escala Wechsler para criancas— WISC '’ por profissional da

area.
4.3 Analise das variaveis

4.3.1 Aspectos clinicos
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As varidveis clinicas estudadas foram: idade; sexo; aspectos relacionados as
crises epilépticas: idade de seu inicio, tipo (baseado na classificagdo proposta pela ILAE?,
caracteristicas clinicas, frequéncia, idade de inicio das crises; tempo de epilepsia; aspectos
relacionados ao tratamento: introducdo de droga antiepiléptica (DAE), nimero de DAE,

tempo de controle das crises epilépticas.

Aspectos relacionados a sintomatologia clinica do TDAH: caracterizacao
clinica; classificagdo, segundo critérios do DSM IV (2002)*, utilizando a escala de

pontuacdo para pais e professores MTA-SNAP-IV'"°

e a escala de Conners para pais na
~ . 171 . . .
versdo longa revisada 7 , nos subtipos: combinado, predominantemente desatento, e

predominantemente hiperativo/impulsivo.
4.3.2 Aspectos eletrencefalograficos

As varidveis eletrencefalogréficas foram: morfologia, amplitude e duragao,
localizacgdo e distribui¢do, frequéncia. O EEG foi classificado em: 1- normal; 2- anormal
com alteragcdes na atividade de base cerebral (ondas lentas delta e/ou teta); 3- anormal com
descargas epileptiformes focais (espicula, onda aguda e complexo espicula-onda lenta); 4-
anormal com descargas epileptiformes generalizadas (espicula, onda aguda e complexo
espicula-onda lenta); 5- anormal com descargas epileptiformes e alteracdes na atividade de

base cerebral; 6- anormal com descargas epileptiformes focais e generalizadas.
4.3.3 Aspectos comportamentais

As varidveis comportamentais consideradas foram: oposi¢do, ansiedade,

perfeccionismo, problemas sociais, psicossomdtica e labilidade emocional.
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4.3.4 Aspectos psicossociais

As varidveis psicossociais foram avaliadas pelos dominios e o0s respectivos
subdominios da Escala de Comportamento Adaptativo Vineland**: comunicacao
(subdominios expressivo, compreensivo e da escrita); habilidades do dia a dia (subdominios
pessoal, doméstico e comunitdrio); da socializacdo (subdominios relacdes interpessoais,

brincar e lazer, habilidade de adaptac¢do) e a composicdo do comportamento adaptativo.

As relagOes entre varidveis clinicas, eletrencefalograficas, do tratamento,
alteracoes psicossociais € do comportamento foram comparadas entre os pacientes com

TDAH e sem TDAH em seus respectivos grupos e entre os dois grupos.
4.4 Método estatistico

Todos os dados receberam tratamento estatistico. Foram utilizados os testes

estatisticos: Qui-quadrado e exato de Fisher.

4.5 Caracterizacio da casuistica

A caracterizagdo dos pacientes quanto ao sexo, idade, idade de inicio e tipo das
crises epilépticas, tempo de epilepsia e epilepsia estd apresentada na anexo. A distribuicao
dos pacientes quanto a frequéncia e periodo de controle das crises epilépticas, o
eletrencefalograma atual, a terapia medicamentosa e a ressonancia magnética de encéfalo

encontram-se nos anexos 5 e 6.
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Entre setembro de 2008 e novembro de 2010 foram avaliados 85 pacientes com
diagnéstico de epilepsia do Ambulatério de Epilepsia Infantil do Hospital de Clinicas da

Unicamp na faixa etdria entre seis e 16 anos, dos quais 41 eram do sexo feminino (48,2%).

5.1 Caracteristicas Clinicas

As sindromes eletroclinicas sem encefalopatia epiléptica foram diagnosticadas
em 60 pacientes (grupo I) e as epilepsias de causa estrutural/metabdlica, e as epilepsias de

causa desconhecida foram diagnosticadas em 25 pacientes (grupo II).

A EBICT foi a sindrome eletroclinica mais frequente ocorrendo em 31
pacientes (36.5%). A maioria dos pacientes do grupo I (73.3%) recebeu diagndstico de
epilepsia nos dltimos cinco anos. A distribuicdo dos pacientes quanto ao sexo, idade de

inicio, frequéncia e tipo das crises epilépticas, tempo de epilepsia encontra-se na tabela 1.

5.1.1 Crises epilépticas

Na maioria dos pacientes do grupo I (73,3%) as crises epilépticas ocorreram

apo6s os quatro anos de vida.

As crises epilépticas focais ocorreram em 67 pacientes (78,9%). Quanto a
frequéncia, as crises epilépticas foram esporadicas na maioria dos pacientes do grupo I (34
pacientes, 56,7%), ao passo que foram frequentes ou muito frequentes na maioria dos
pacientes do grupo I (88%). A maioria dos pacientes do grupo II (76%) apresentou crises
epilépticas nos ultimos 12 meses, enquanto a maioria dos pacientes do grupo I (53,3%)
estava a mais de dois anos sem crises epilépticas. Todos os pacientes do grupo II estavam

em uso de DAE, sendo que a maioria desses (56%) utilizava mais de uma DAE, no grupo 1,
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29 pacientes (48,3%) faziam uso de monoterapia, 27 pacientes (43,3%) estavam sem ou em
retirada de DAE e quatro pacientes (6,6 %) utilizavam mais de uma DAE. As tabelas 1,2 e
3 mostram a distribui¢do dos pacientes quanto a frequéncia e periodo de controle das crises

epilépticas, o eletrencefalograma atual, a terapia medicamentosa e a RM de encéfalo.

5.2 Eletrencefalograma

A maioria dos pacientes do grupo I (51,7%) apresentou eletrencefalograma

normal, j4 no grupo II apenas um paciente apresentou eletrencefalograma normal (tabela 2).
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Tabela 1. Distribuicao dos pacientes quanto ao sexo, idade de inicio, frequéncia e tipo das crises
epilépticas, tempo de epilepsia

Frequéncia
Caracteristicas Grupo I Grupo II Total
n %0 n % n %
Sexo
Masculino 30 50 14 56 44 51,8
Feminino 30 50 11 44 41 48,2
Idade de inicio das crises epilépticas (anos)

<3 - - 3 12 3 3,5

3-6 14 23,3 14 56 28 33
>6 46 76,7 8 52 54 63,5

Tempo de epilepsia (anos)

<1 - - 2 8 2 0,5
1-5 28 46,7 8 32 36 42,5

>5 32 53,3 15 60 47 57

Frequéncia das crises epilépticas
Esporéadica (até 1 crise/més) 34 56,7 3 12 37 43,5
Frequente (2-4 crises/més) 10 16,7 11 44 21 24,7
Muito frequente (mais de 4 crises/més) 16 26,6 11 44 27 31,8
Tipo de crise epiléptica

Focal 44 73,3 23 92 67 78,9
Generalizada 16 26,7 2 8 18 21,2
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Tabela 2.Distribuicdo dos pacientes quanto eletrencefalograma, terapia medicamentosa e

ressonancia magnética de encéfalo

Frequéncia
Caracteristicas
Grupo I Grupo II Total
n % n % n %
Eletrencefalograma
Normal 31 51,7 1 4 32 37,7
Alteragdes da atividade de base cerebral - - - - - -
Descargas epileptiformes focais 23 38,3 15 60 38 44,7
Descargas epileptiformes generalizadas 6 3 9 10,6
Descargas epileptiformes alteragdes da atividade de base - 1 1 1,2
Descargas epileptiformes focais e generalizadas - 5 5 5,8
Terapia com drogas antiepilépticas

Nenhuma 16 26,7 - 16 18,8

Retirada 11 18,3 - 11 13

Monoterapia 29 48,3 11 33,3 40 47
Politerapia 4 6,7 14 56,7 18 21,2

RM de encéfalo

normal 60 100 7 28 67 78,8

Esclerose mesial e atrofia hipocampal - 3 12 3 3,5
Displasia cortical - 13 52 13 15,3
Malformagao artério-venosa - 1 4 1 1,2
Processo expansivo intracraniano - 1 4 1 1,2
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Tabela 3. Distribuicao dos pacientes quanto a idade, idade de inicio das crises epiléptica,
periodo de controle das crises, tempo de epilepsia e QI quanto a média e o desvio padrao

Caracteristicas Grupo I Grupo II Total
Média  Desvio Média Desvio Média  Desvio
padrao padrao padrao
Idade (anos) 6,42 2,6 11,84 2,7 11,3 2,6
Idade de inicio das crises 6,41 2,5 5,48 3,7 6,1 2,8
epilépticas (anos)
Periodo de controle das crises 26,6 20,6 9,7 12 21 20
epilépticas (meses)
Tempo de epilepsia (anos) 4,7 2,2 6,4 3,7 5,2 2,8
QI 97,6 8,3 93 8,5 95,1 8,6

5.3 Neuroimagem

Todos os sujeitos do grupo I apresentaram ressonancia magnética de encéfalo

normais. Nos pacientes do grupo II as displasias corticais foram as alteragdes de

neuroimagem mais frequentes, ocorrendo em 13 pacientes (52%, tabela 2).

5.4 Transtorno do Déficit de Atencao e Hiperatividade

O TDAH foi diagnosticado em 20 pacientes (23,5%) da presente casuistica, dos

quais oito pacientes (13%) do grupo I e 12 pacientes (48%) do grupo IL.

No grupo I, o TDAH ocorreu em 20% dos pacientes com epilepsia auséncia da

infancia, em 16% dos pacientes com EBICT e em 12,5% dos pacientes com epilepsia

occipital de inicio na infancia tardia.
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A ocorréncia de TDAH foi significativamente mais frequente (qui-quadrado,
p=0,02 ) nos do grupo 1I (48%) do que nos pacientes do grupo I (13,3%). A maioria dos
pacientes com TDAH (exato de Fisher, p=0,01) apresentou sintomas predominantes para
desatencdo na escala de pontuacao para pais e professores MTA-SNAP-IV e na escala de
Conners para pais na versao longa revisada. A distribuicdo dos pacientes quanto a
ocorréncia de sintomas do TDAH de acordo com a escala SNAP-IV e a escala de Conners

para pais na versdo longa revisada é observada na tabela 4.

Sete pacientes (87,5%) com TDAH eram do sexo feminino no grupo I, ja no
grupo II a ocorréncia de TDAH predominou no sexo masculino (66,7%). Nao houve
diferengas significativas quanto ao sexo (exato de Fisher p=0,177) entre os pacientes com

TDAH quando comparados com os que ndo apresentaram TDAH em ambos os grupos.

A distribuicdo dos pacientes quanto a epilepsia, o sexo e a idade de inicio das

crises epilépticas e a ocorréncia do sintomas do TDAH est4 na tabela 5.
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Tabela 4. Distribuicdo dos pacientes quanto a ocorréncia de sintomas do TDAH de acordo com a escala SNAP-IV e a escala de Conners

Pacientes TDAH Escores do SNAP-IV Escala de Conners para pais na versao longa revisada
(t escore)
Total  Desatencio  Hiperatividade Desatencio Hiperatividade Impulsividade  Subescala DSM-IV Desatencao Subescala DSM 1V hiperatividade

13 Desatento 1,88 1,88 0 marc atipico normal lev atipico marc atipico normal
(86) (90) (80)

15 Desatento 1,66 1,66 0 marc atipico normal lev atipico marc atipico lev atipico
(90) (65) (90) (60)

16 Desatento 2,11 2,11 0 marc atipico normal mod atipico marc atipico normal
(73) (68) (74)

17 Desatento 2 2 0,33 lev atipico normal normal marc atipico normal
(65) (84)

27 Combinado 3,21 1,66 1,55 marc atipico marc atipico marc atipico marc atipico marc atipico
(78) 87) (80) (81) (85)

34 Desatento 2,22 2 0,22 marc atipico normal normal marc atipico normal
(73) (81)

44 Desatento 1,66 1,66 0 mod atipico normal normal mod atipico normal
(66) (66)

51 Desatento 2,66 2,11 0,55 mod atipico normal normal lev atipico normal
(66) (64)

62 Combinado 4,1 1,88 2,22 marc atipico lev atipico mod atipico marc atipico normal
amn (63) (68) (90)

65 Desatento 2,11 2,11 0 mod atipico normal mod atipico marc atipico normal
(66) (66) (71)

67 Desatento 1,77 1,77 0 marc atipico normal normal marc atipico normal
(74) (74)

68 Desatento 2,11 2,11 0 mod atipico normal mod atipico marc atipico normal
(68) (68) (75)0

71 Desatento 1,66 1,66 0 lev atipico normal normal lev atipico normal
(63) (64)

74 Desatento 1,66 1,66 0 mod atipico normal normal mod atipico normal
(68) (69)

75 Desatento 2,54 1,88 0,66 mod atipico normal lev atipico marc atipico normal
(69) (62) (72)

77 Desatento 1,33 1,33 0 mod atipico mod atipico lev atipico lev atipico normal
(69) (67) (62) (65)

79 Desatento 2,11 2,11 0 mod atipico normal lev atipico lev atipico normal
(68) (63) (63)

80 Desatento 1,77 1,55 0,22 marc atipico normal lev atipico marc atipico normal
(86) (90) (80)

84 Combinado 2,21 1,44 0,77 marc atipico normal lev atipico marc atipico lev atipico
(90) (65) (90) (60)

85 Desatento 1,99 1,88 0,11 marc atipico normal mod atipico marc atipico normal
(73) (68) (74)

lev atipico=levemente atipico; mod atipico=moderadamente atipico; marc atipico= marcadamente atipico.
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Tabela 5. A distribui¢do dos sujeitos quanto a epilepsia, sexo, idade de inicio das crises epilépticas e a ocorréncia de

sintomas do TDAH

Epilepsia
(0/%)

**SNAP IV /DSM 1V

TDAH

Género

Idade de inicio das crises epilépticas

Masculino

Feminino

<6

6to11

>11

%

%

%o

%o

%

%o

EBICT
(31/36.5)
EAI
10/11.7)
EOITI
(8/9.3)
EM]J
(4/4.7)
SP
(3/3.5)
EFNAD
@nR.4)
EAGTC
1/1.2)
EAJ
1/1.2)
ELTM-EH
(9/10.6)
EEM
(14/16.5)
ECD
(212.4)

59

23

35

8.2

2.3

17

20

10

14

233

6.6

83

2.3

1.2

17

20

10

35

35

28

36

1.2

23.3

6.6

83

33

1.6

6.4

12

Total
(85/100)

20

23.5

44

50

30

50

29

48.3

26

43.3

8.4

EBICT: epilepsia benigna da infincia com espiculas centrotemporais, SP: Sindrome de Panayiotopoulos, EOITI: epilepsia

occipital de inicio na infancia tardia, EAI: epilepsia auséncia da infancia, EFNAD: epilepsia frontal noturna autossomica

dominante, EMJ: epilepsia mioclonica juvenil, EAJ: epilepsia auséncia juvenil, EAGTC: epilepsia com apenas crises

generalizadas tdnico-clonicas, ELTM-EH: epilepsia do lobo temporal mesial e esclerose mesial, EEM:epilepsia de causa
estrutural/metabdlica, ECD: epilepsia de causa desconhecida.
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5.4.1 Crises epilépticas

Na maioria dos pacientes do grupo II (68%) o inicio das crises ocorreu antes dos 6

anos de idade (tabela 1).

Quando comparados os pacientes que apresentaram TDAH e os que ndo apresentaram
ndo houve diferenca significativa quanto a idade de inicio das crises epilépticas no grupo I (qui-
quadrado, p=0,073), no grupo II (qui-quadrado p = 0,126), e em ambos os grupos (qui-quadrado

p=0,410); (tabela 5).

Ainda,quando comparados os pacientes que apresentaram TDAH e os que ndo
apresentaram nao houve diferenca significativa nos grupos I, II e em ambos quanto ao tipo das

crises epilépticas (qui-quadrado, p=0,909, p=0,46 e p=0,916, respectivamente).

Na andlise do periodo sem crises epilépticas, ndo houve diferenca significativa nos
pacientes do grupo I e nos do grupo II quanto a ocorréncia do TDAH (qui-quadrado, p=0,202 e
p=0,157, respectivamente). A maioria dos pacientes com TDAH do grupo I estava sem crises ha
mais de um ano se comparados aos pacientes do grupo com TDAH do grupo II (qui-quadrado,

p=0,01).

A maioria dos pacientes com TDAH do grupo II apresentou crises epilépticas
frequentes ou muito frequentes (exato de Fisher, p=0,01) quando comparados aos pacientes com
TDAH do grupo I. A maioria significativa dos pacientes com TDAH do grupo II estava sob
tratamento com DAE (exato de Fisher, p=0,04) e utilizando mais de uma DAE (exato de Fisher,

p=0,02) se comparados aos pacientes com TDAH do grupo I. A distribui¢do dos sujeitos quanto a
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epilepsia, ao periodo de controle das crises epilépticas, a frequéncia das crises epilépticas, ao uso

de drogas antiepilépticas e a ocorréncia de TDAH encontra-se na tabela 6.

5.4.2 Eletrencefalograma

Entre os pacientes com TDAH, o eletrencefalograma foi normal em cinco pacientes
(quatro pacientes do grupo I e um paciente do grupo II) e alterado em 15 pacientes (quatro
pacientes no grupo I e 11 pacientes no grupo II). Na presente casuistica ndo foram encontradas
alteracoes na atividade de base cerebral (ondas lentas delta e/ou teta). Quando comparados os
pacientes que apresentaram TDAH e os que ndo apresentaram de ambos os grupos ndo houve
diferencas significativas entre a presen¢a ou nao de anormalidades no eletrencefalograma (exato
de Fisher, p=0,051). A distribui¢cdo dos pacientes quanto ao eletrencefalograma atual e a

ocorréncia de TDAH sao descritas na tabela 7.
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Tabela 6. Distribui¢do dos pacientes quanto ao periodo de controle das crises epilépticas, frequéncia das crises epilépticas, terapia com DAE e a ocorréncia do

TDAH
TDAH Periodo de controle das crises epilépticas Frequéncia das crises epilépticas Terapia com DAE
(meses)
>24 >12 <12 Esporadica Frequente Muito frequente Auséncia Retirada Monoterapia Politerapia
Grupo I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I
n n n n n n n n n n n n n n n n n n n n
% % % % % % % % % % % % % % % % % % % %
Presenca 5 2 3 1 - 9 4 1 2 6 2 5 5 - - - 2 3 1 9
5.8 23 3,5 1,2 10,6 4,7 1,2 23 7 23 5.8 5.8 - - - 23 3,5 1,2 10,6
Auséncia 27 3 11 1 14 9 30 1 8 6 14 6 11 - 10 - 36 8 5 5
31,8 3,5 13 1,2 16,5 10,6 353 1,2 9.4 7 16,5 7 13 - 11,7 - 42,3 8,4 5.8 5.8
Total 32 5 14 2 14 18 34 2 10 12 16 11 16 - 10 - 39 11 6 14
37,7 58 16,5 24 16,5 21,2 40 24 11,7 14,2 18,8 13 26,6 - 11,7 - 45,8 13 7 16,5

*Esporddica: menos de uma crise epiléptica por més; frequente entre uma e quatro crises epilépticas por més; muito frequente mais de quatro crises epilépticas por més
DAE: droga antiepiléptica
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Tabela 7. Distribuicdo dos pacientes quanto ao eletrencefalograma atual e a ocorréncia do TDAH

*Eletrencefalograma atual

Grupo +1 *11 +1 #I1 +1 #I1 +1 #I1 #1 #I1
n n n n n n n n n n
% % % % % % % % % (%)
TDAH
Presenca 4 1 4 5 - 1 - 1 _ 4
4.7 12 4.7 5.8 - 1.2 - 1.2 - 4.7
Auséncia 26 - 20 10 6 2 - - - 1
30.6 23.5 1.7 7 23 - 1.2
Total 30 1 24 15 6 3 - 1 - 5
353 12 28.2 17.7 7 35 - 1.2 5.8

*Eletrencefalograma atual: 1- normal; 3- anormal com descargas epileptiformes focais (espiculas, onda aguda e complexo
espicula-onda lenta); 4-anormal com descargas epileptiformes generalizadas (espiculas, onda aguda e complexo espicula-onda
lenta); 5- anormal com descargas epileptiformes e alteracdes inespecificas; 6- anormal com descargas epileptiformes focais e
generalizada

5.4.3 Neuroimagem

Todos os pacientes do grupo Il sem TDAH (52%) possuiam alteracdes na RM de
encéfalo, ja nos pacientes com TDAH do grupo II a RM de encéfalo foi normal em quatro (16%)
e anormal em oito. Desses oito pacientes, seis apresentaram displasia cortical sendo cinco na
regido frontal a esquerda e um na regido parietal a direita. A esclerose mesial e hipocampal do
lado direito aconteceu em um e um possuia um processo expansivo na regido temporal a

esquerda.
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5.4.4 Alteracoes do comportamento

A maioria dos pacientes (96,5%) ndo apresentou outras alteracdes no comportamento
que nao o TDAH na escala de Conners. Trés pacientes com TDAH apresentaram escores baixos
em ansiedade (um paciente do grupo II) e psicossomadtico (um paciente em cada grupo). A
distribuicao dos pacientes quanto a escala de Conners e a presenca de sintomas do TDAH ¢é

encontrada nas tabelas 8 ¢ 9.
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Tabela 8. Distribuicdo dos pacientes quanto a escala de Conners e a presenga de sintomas do TDAHS

TDAH
Significado Normal Atipico muito leve Atipico leve Atipico moderado Marcadamente atipico
Presenca Auséncia Presenca Auséncia Presenca Auséncia Presenca Auséncia Presenca Auséncia
Nimero no grupo I e (II) n n n n n n n n n n
I 1 I I I I I I I I
(D) 1)) (ID) (ID) 1) 1)) 1)) 1)) (D (D
Oposicao 8 52 - - - - - - - -
(12) (13)
Problemas - 52 - - - - 1 - 7 -
cognitivos/desatencao 2) 13) (8) )
Hiperatividade 7 52 - - - - - - 1 -
©)) (13) ey ey 1
Ansiedade 8 52 - - - - - - - -
1n (13) ey
Perfeccionismo 8 52 - - - - - - - -
(12) (13)
Problemas sociais 8 52 - - - - - - - -
(12) (13)
Psicossomatico 7 52 - - - - - - 1 -
(1) (13) (1)
IGC*inquietude/ 4 52 1 - 3 - - - - -
Impulsividade 5 (13) 3) 4)
IGC*: Labilidade 8 52 - - - - - - - -
emocional (12) (13)
Desatencao (DSM 1V) - 52 - - - - - - 8
) (13) C)) 2 (6)
Hiperatividade/ 7 52 - - - - - - 1 -
impulsividade (11) (13) (1)
(DSM-IV)

*IGC: indice global de Conners
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Tabela 9. Distribui¢cdo dos pacientes com TDAH quanto as alteragdes do comportamento segundo a escala de
Conners para pais na versdo longa revisada

Pacientes Oposicio Ansiedade Perfeccionista Problemas sociais Psicossomatico Labilidade emocional

(t escore) (t escore) (t escore) (t escore) (t escore) (t escore)
13 normal normal normal normal marc atipico normal
(74)
15 normal normal normal normal normal normal
16 normal normal normal normal normal normal
17 normal normal normal normal normal normal
27 normal normal normal normal normal normal
34 normal normal normal normal normal normal
44 normal normal normal normal normal normal
51 normal normal normal normal normal normal
62 normal normal normal normal normal normal
65 normal normal normal normal normal normal
67 normal normal normal normal normal normal
68 normal normal normal normal normal normal
71 normal normal normal normal normal normal
74 normal lev atipico normal normal normal normal
(64)
75 normal normal normal normal marc atipico normal
(72)
77 normal normal normal normal normal normal
79 normal normal normal normal normal normal
80 normal normal normal normal normal normal
84 normal normal normal normal normal normal
85 normal normal normal normal normal normal

* lev atipico=levemente atipico; marc atipico= marcadamente atipico

5.4.5 Alteracoes do comportamento adaptativo

Onze pacientes da presente casuistica apresentaram escores baixos na escala de
Comportamento Adaptativo Vineland, sendo nove pacientes com TDAH no grupo II. A
comparacao mostrou que a alteracdo foi significantemente mais frequente (exato de Fisher,
p=0,03) nos pacientes com TDAH do grupo II quando comparados ao pacientes com TDAH do

grupo [.
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Em relacdo ao grupo I, a presenca de escores baixos na escala de Comportamento
Adaptativo Vineland foi significativamente maior nos pacientes com TDAH quando comparados

aos pacientes sem TDAH (exato de Fisher, p=0,04).

O nosso estudo evidenciou diversas expressoes de gravidade psicossocial no grupo I:
52 pacientes ndo apresentaram TDAH e alteracOes psicossociais; 7 pacientes com TDAH e sem

alteracdes psicossociais; e 1 paciente com TDAH e com altera¢des psicossociais.

A maioria dos pacientes com TDAH (60%) possuia alteracdes no dominio da
comunicacdo na escala de Comportamento Adaptativo Vineland. Desses pacientes todos
apresentaram dificuldades escolares com repeténcia escolar. Os demais pacientes (25%) com
alteracdes em outros dominios na escala de Comportamento Adaptativo Vineland nao
apresentaram dificuldades escolares. A distribui¢do dos pacientes de acordo com a escala de
Comportamento Adaptativo Vineland e a ocorréncia do TDAH € observada nas tabelas 10 e 11.

A distribuicdo dos principais resultados estatisticamente significantes é apontada na tabela 12.
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Comportamento Adaptativo Vineland e a ocorréncia do TDAH

Tabela 10. Distribuicdo dos sujeitos quanto as alteragdes do comportamento segundo a escala de

Dominios
Comunicacio Habilidades do dia a Socializacio Comportamento
(escore) dia adaptativo
subdominios (escore) (escore)
comprometidos subdominios
comprometidos
13 adequado adequado adequado adequado
15 adequado adequado adequado adequado
16 adequado adequado adequado adequado
17 déficit leve adequado adequado adequado
(69)
escrita
27 moderadamente baixo adequado adequado adequado
1)
34 adequado adequado adequado adequado
44 adequado adequado adequado adequado
51 adequado adequado adequado adequado
62 adequado moderadamente baixo adequado adequado
34
63 déficit leve adequado moderadamente baixo moderadamente baixo
(59 a7 70
leitura e escrita
65 adequado adequado adequado adequado
67 déficit leve moderadamente baixo moderadamente baixo moderadamente baixo
(60) 79 (1) 70
escrita
68 déficit leve moderadamente baixo moderadamente baixo déficit leve
(5D (73) (Y]
escrita 71)
71 adequado adequado adequado adequado
74 déficit leve moderadamente baixo moderadamente baixo déficit leve
(58) 1) 74) (65)
expressivo e escrita
75 adequado adequado moderadamente baixo adequado
(78)
77 adequado adequado adequado adequado
80 adequado adequado adequado adequado
84 adequado adequado moderadamente baixo adequado
79
85 déficit leve adequado moderadamente baixo moderadamente baixo
(65) 79 (70)
escrita
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Tabela 11. Distribuicdo dos pacientes de acordo com a escala de Comportamento Adaptativo Vineland e a ocorréncia do TDAH

TDAH
Comunicacio Habilidades do dia a dia Socializacio
Presenca Auséncia Presenca Auséncia Presenca Auséncia
Nimero grupo I e n % n % n % n % n % n %
(grupo II)
I I I I I I I I I I I I
Escala
amn an amn amn an amn amn an an an an an
Adequado 6 75 52 100 8 100 52 100 8 100 52 100
@) (58.3) (12) 92.3) (@) (58.3) (13) (100) (6) (50) (13) (100)
Moderadamente 1 25 - - -
baixo
) (8.3) ) ) (&) (41.7) ) ) (6) (50) ) )
Déficit leve 1 25 - - -
“ (334 M 1.7 ) ) ) ) ) ) ) )
Total 8 100 52 100 8 100 52 100 8 100 52 100
(12) (100) (13) (100) (12) (100) (13) (100) (12) (100) (13) (100)
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Tabela 12. Distribui¢do dos principais resultados estatisticamente significantes

Caracteristicas Pacientes com TDAH

Grupo | Grupo 11 p

n % n %
TDAH 8 13 12 48 0,02
TDAH subtipo desatento 7 35 10 50 0,01
TDAH subtipo hiperatividade/impulsividade 1 5 2 10
Periodo sem crises epilépticas maior que 12 - - 9 75 0,01
meses
Pacientes com crises epilépticas frequentes ou 4 50 11 92 0,01
muito frequentes
Tratamento com DAE 5 62,5 12 100 0,04
Esquema terapéutico em politerapia 1 125 9 75 0,02
Pacientes com escores baixos na escala de 2 25 11 92 0,04

Comportamento Adaptativo Vineland
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6 - DISCUSSAO




TDAH ¢ citado por diversos autores como a principal comorbidade em pacientes com
e 29, 13, 115,202- 204 - . . .
epilepsia . O TDAH foi diagnosticado em 23,5% da presente casuistica, taxa similar
a outros estudos™ 2% Nos pacientes do grupo I o TDAH ocorreu em 13% e no grupo Il em

48%.

A maioria dos pacientes com TDAH apresentou sintomas predominantes para
desatencdo na escala de pontuacao para pais e professores MTA-SNAP-IV e na escala de
Conners para pais na versdo longa revisada. A maior ocorréncia e do subtipo desatento é

. 5,9, 12-14,206
amplamente descrito .

Sete de oito pacientes com TDAH eram do sexo feminino no grupo I; ja no grupo II a
ocorréncia de TDAH predominou no sexo masculino. Nao houve diferenca significativa quanto
ao sexo entre os pacientes com TDAH quando comparados com os que nio apresentaram TDAH.

2 ~ . e e . N 1
Outros autores também nao encontraram predomlnlo SlgnlflCathO entre os generosg’ 3.

No grupo I, a prevaléncia do TDAH foi de 20% nos pacientes com epilepsia auséncia
da infancia, de 16% nos pacientes com EBICT e de 12,5% nos pacientes com epilepsia occipital
de inicio na infancia tardia. O TDAH € descrito como comorbidade frequente na EBICT, na

o A oo o . c e s NP ., 67,86,99, 100
epilepsia auséncia da infancia e na epilepsia occipital de inicio na infancia tardia .

A ocorréncia de TDAH foi maior nos pacientes do grupo II do que naqueles do grupo
I. Nao foram encontrados estudos comparando pacientes com sindromes eletroclinicas sem
encefalopatia epiléptica e pacientes com epilepsia de etiologia estrutural/metabdlica, bem como
de etiologia desconhecida. Ao contrario, a maioria dos trabalhos que pesquisou esse assunto

. o . o g a2, 13,202,204, 205, 223
incluiu diferentes tipos de epilepsia na mesma casuistica = 7 .
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Os pacientes com TDAH podem apresentar alteracdes anatdmicas no volume do

154, 156-158, 176- 181

cortex frontal, parietal, temporal e giro do cingulo comprometendo 0s circuitos

. . . . 145, 153-155-158
fronto-cingulo-estriato-cerebelar e fronto-temporo-parieto-tdlamo-cerebelar

P o et 144, 145, 154, 156, 157, 159-161, 176- 181
responsdveis pela atengdo dividida e sustentada

, a orientacdo e
= = = . .0 (145,154,156, 159 . ~ .
selecdo da atenc¢ao (atengdo seletiva e dividida) . Pacientes com lesdes estruturais
-~ . 187-191 T
nessas regides possuem risco aumentado de apresentarem o TDAH . Na nossa casuistica oito

pacientes com TDAH do grupo II apresentaram alteracdes na RM nessas regioes, podendo

justificar a maior incidéncia do TDAH no grupo II.

. .. . 14
Os sintomas do TDAH tendem a persistir em aproximadamente 60% na fase adulta'**
1 . . . , L. .

% nas pessoas sem epilepsia. Nos pacientes com sindromes eletroclinicas sem encefalopatia
epiléptica, principalmente na EBICT, os sintomas do TDAH ocorrem predominantemente na fase
ativa, desaparecendo na maioria das vezes com a remissao das crises epilépticas e da atividade

S 21,62, 67, 68 f o . A o .
epileptiforme . Também sdo descritas as influéncias das descargas epileptiformes e crises

TP ~ . . 12, 119, 196-201, 204
epilépticas frequentes e nio controladas no aparecimento dos sintomas do TDAH'> ! 196201, 204

206-208

No nosso estudo a frequéncia do TDAH nos pacientes com epilepsia com sindromes
eletroclinicas sem encefalopatia epiléptica (grupo I) foi menor que a encontrada por Hermann et
al.’. Esses autores incluiram pacientes com diagnodstico de epilepsia geneticamente determinada
realizado nos ultimos 12 meses, ou seja, na fase ativa da epilepsia. O diagndstico das sindromes
eletroclinicas sem encefalopatia epiléptica ocorreu, na maioria dos nossos pacientes, nos ultimos
cinco anos, porém diferentemente do estudo de Hermann et al.’ a maioria estava sem crises hd

mais de dois anos e mais da metade deles nao estavam em uso de medica¢des ou estavam em
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retirada de drogas antiepilépticas. Consideramos que em nossos pacientes houve menor
interferéncia das crises epilépticas e do tratamento com drogas antiepilépticas na ocorréncia do

TDAH.

A maioria significativa dos pacientes com TDAH do grupo II apresentou crises
epilépticas frequentes no dltimo ano, estava sob tratamento com DAE e muitos utilizavam mais
de uma DAE. Diversos autores relatam que a frequéncia das crises epilépticas, as epilepsias de
etiologia estrutural/metabdlica, a epilepsia do lobo temporal mesial com esclerose hipocampal, a
epilepsia de etiologia desconhecida e politerapia s@o fatores que incrementam a ocorréncia de

. T aneia 12,13, 119,197, 198, 201, 204-206
TDAH em pacientes com epilepsia .

Nao houve diferenca significativa quanto a idade de inicio das crises epilépticas em
ambos os grupos quando comparados os pacientes que apresentaram TDAH com aqueles que nao
apresentaram. O que estd de acordo com a literatura” *°°. O mesmo achado de ndo haver diferenca
em ambos os grupos também ocorreu em relacao ao tipo de crise epiléptica, corroborando o

L. 9,199, 201, 205, 216
achado de varios autores

que consideram que o tipo das crises epilépticas ndo €
fator que interfira na ocorréncia de TDAH em pacientes com epilepsia. Ainda, ndo houve
diferenca significativa entre a presenca ou ndo de anormalidades no eletrencefalograma quando
comparados os pacientes que apresentaram TDAH com os pacientes que ndo apresentaram
TDAH de ambos os grupos, o que concorda com os dados de Dunn et al. 13 que também ndo

encontraram diferenca significativa em relacdo as alteracdes no eletrencefalograma e a ocorréncia

de TDAH em pacientes com epilepsia.
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A maioria dos pacientes nao apresentou outras altera¢des de comportamento que nao

o TDAH na escala de Conners. Rodenburg et al. 200

em estudo de metanélise descreveram que os
pacientes com epilepsia, excetuando problemas de atencdo, ndo apresentam riscos

significantemente maiores que pacientes com outras patologias cronicas de desenvolverem

alteracdes do comportamento.

A maioria dos pacientes do grupo I ndo apresentou alteragdes do comportamento
adaptativo. A presenca de escores baixos foi significantemente mais frequente nos pacientes com
TDAH do grupo II. A maioria dos pacientes com TDAH possuia alteragdes no dominio da
comunicacdo na escala de Comportamento Adaptativo Vineland. De forma geral, os pacientes
com epilepsia apresentam maior risco de desenvolverem problemas psicossociais e do

. 119, 195-200 ~ . .
comportamento quando comparados a pessoas sem epilepsia . As alteragcdes funcionais
e/ou estruturais que levam as crises epilépticas podem acarretar, também, alteracdes

NP . 119, 196, 197, 199
neuropsicoldgicas, comprometendo tanto a aprendizagem quanto o comportamento .

A baixa ocorréncia de alteracdes do comportamento e do comportamento adaptativo

. . 9,12, 13,202
nos pacientes do grupo I difere dos resultados encontrados por outros autores LA

discrepancia entre os resultados, provavelmente, se justifica pelo critério de inclusdo separando
os pacientes com epilepsia de etiologia presumivelmente genética sem encefalopatia epiléptica
dos pacientes com outras etiologias, enquanto nos outros estudos ndo houve essa separagﬁog’ 202,
Ademais, a auséncia de correlacdo positiva entre as varidveis clinicas e a ocorréncia do TDAH

5,201, 206

descritas em outros estudos pode ser justificada pelas caracteristicas de benignidade do

grupo I, sugerindo que crises epilépticas esporadicas e bem controladas com monoterapia sdao
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varidveis importantes para a baixa ocorréncia do TDAH e de outras alteragdes do comportamento

. 201,2
e do comportamento adaptativo 01,206

O impacto da epilepsia no desenvolvimento cognitivo durante a infancia tem
suscitado interesse nos dltimos anos. Epilepsia tem sido considerada como um quadro espectral
envolvendo as crises epilépticas, bem como alteragcdes cognitivas e do comportamento“g’ %8 0s
mecanismos genéticos e as descargas epileptiformes levariam a perturbacdo do processo de
desenvolvimento do cérebro com alteracdes da poda neuronal, refinamento axonal e alteracdes
sindpticas, comprometendo o balanco excitatério/inibitério''* 7 ** 2 Hermann et al.” 224,229
encontraram anormalidades estruturais e alteragdes cognitivas em criancas com epilepsia recém
diagnosticada sugerindo que essas alteracdes j4 existiam antes do inicio da epilepsia. Berger'" e
Jensen'”® sugerem que existam modificacdes nos mecanismos celulares e moleculares da
modulacdo sindptica na epilepsia e que a atividade epiléptica aja previa e posteriormente a
ocorréncia das crises epilépticas. Provavelmente, essas modificacdes podem influenciar nas
alteracOes cognitivas e do comportamento. Fatores como etiologia estrutural/metabdlica, crises
epilépticas frequentes, dificuldade para controle das crises com monoterapia parecem contribuir

. . . .. . . . 120, 195-1 202-2
para maior risco de comorbidades cognitivas, psicossociais e do comportamento 0, 195-199, 202-203,

207, 208

Apesar da baixa frequéncia do TDAH, a nossa casuistica sugere que nos pacientes
com epilepsia de inicio na infincia possam existir discretas alteracdes estruturais no cérebro
responsaveis pela ocorréncia tanto do TDAH quanto das crises epilépticas. Nossos resultados

refor¢cam o conceito atual de que epilepsia ndo € apenas caracterizada por crises epilépticas
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1,2 . e ~ .
recorrentes ’ “, mas sim por multiplas expressodes fenotipicas de um largo espectro de

caracteristicas clinicas.

O presente estudo apresenta como principal limitacdo a auséncia de grupo controle.
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7 - CONCLUSOES




O estudo sobre os aspectos clinicos, eletrencefalograficos, comportamentais e
psicossociais em pacientes com epilepsia e comorbidade com TDAH do grupo I (sindrome
eletroclinica sem encefalopatia epiléptica) e do grupo II (epilepsia de causa
estrutural/metabdlica e as epilepsias de causa desconhecida) nos permitiu as seguintes

conclusoes:

1. A comorbidade epilepsia-TDAH ocorreu em 23,5% da nossa casuistica total, sendo em

13% do grupo I e em 48% do grupo II;

2. A maioria dos pacientes (85%) com TDAH apresentou o subtipo predominantemente

desatento;

3. As varidveis clinicas, tais como, idade, sexo e aspectos relacionados as crises epilépticas
(idade de inicio e tipo de crise) ndo interferiram na ocorréncia do TDAH nos pacientes
com sindromes eletroclinicas sem encefalopatia epiléptica, epilepsias de causa

estrutural/metabdlica e de causas desconhecidas;

4. As crises epilépticas esporddicas e bem controladas com monoterapia sdo varidveis
importantes associadas a baixa ocorréncia do TDAH e de outras alteragdes do

comportamento e do comportamento adaptativo;

5. A presenga ou ndo de atividade epileptiforme no eletrencefalograma nao interferiu na

ocorréncia do TDAH nos pacientes de ambos os grupos;

6. 96,5% dos pacientes nao apresentaram outras alteracdes de comportamento que nao o

TDAH pelas escalas utilizadas no presente estudo.
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Anexo 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Pesquisa: Aspectos clinicos, eletrencefalogrificos, comportamentais e psicossociais em sujeitos

com comorbidade Epilepsia e Transtorno do déficit de atencao

Seu filho estd sendo convidado a participar de uma pesquisa médica com 100 pacientes que

tem as doencas “epilepsia e transtorno do déficit de atencdao associadas”, as doengas de seu

filho. A participacdo € voluntdria, ninguém € obrigado a participar e nao existe nenhum

problema se vocé€ ndo aceitar.

Esse estudo tem como objetivos entender como as convulsdes (crises) e agitacdo excessiva
(hiperatividade) e/ou a falta de atencdo se associam, quais s30 as conseqiiéncias para o

desenvolvimento e para o comportamento de seu filho no dia a dia e na escola.

Com os resultados dessa pesquisa esperamos ter mais informagdes e conhecimentos sobre a
associacdo dessas doencgas para que no futuro possamos oferecer melhores explicacdes aos

pacientes sobre a evolu¢do da associacdo dessas duas doencas.

Esse estudo € importante, pois, existem poucas pesquisas no mundo que expliquem como a
associacdo dessas doencas do seu filho evoluem e com os resultados desse estudo
melhoraremos o conhecimento da associagcao dessas doencas, ajudando aos médicos explicar e

tratar melhor seus pacientes, que tem a mesma associacdo das doengas de seu filho.
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Os pesquisadores responsdveis por esta pesquisa sdo a Dra. Marilisa M. Guerreiro, que
atende essas criangas no ambulatério de epilepsia da UNICAMP e o Dr. Marcos Henrique C.

Duran.

Os procedimentos, isto é, o que serd realizado durante a pesquisa, sdo iguais aos
realizados no atendimento normal aqui no Ambulatério de Epilepsia do HC-Unicamp ao
paciente epilepsia e transtorno do déficit da atencdo. Para participar, os pais e as criancas
deverdo responder a um questionario sobre os aspectos clinicos da crianca e de familiares
(aspectos relacionados as crises € ao tratamento, sobre o desenvolvimento do primeiro ano de
vida, escolaridade atingida, necessidade de apoio familiar), exame fisico neuroldgico, avaliagdao
neuropsicologica (com aplicacdo de testes psicoldgicos e neuropsicoldgicos), eletrencefalograma
(exame, onde sdo colados com uma massa semelhante a “massinha de modelar das brincadeiras
de crianga”, fios no couro cabeludo sem necessidade de raspagem do cabelo ou ferimento). Essas
avaliacoes e o eletrencefalograma sdao complexos, se vocé€ ndo entender pergunte ao pesquisador.

Nao existe nenhum risco fisico na participacdo, somente o desconforto em responder as
perguntas e em realizar o eletrencefalograma, como ja dito, todos parte do atendimento normal
para seu filho.

Como ndo existe nenhum procedimento novo, a pesquisa basicamente ird utilizar os
dados das consultas e os resultados dos exames realizados, assim nao havera necessidade de
nenhuma visita extra para a pesquisa, os dados serdo todos coletados durante as consultas
normais da crianca. Isso significa que participando da pesquisa € também permitido a consulta a

pasta do hospital Unicamp.
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Todas as informacdes serdo usadas apenas para este estudo e quando acabar os resultados
da pesquisa serdo escritos e publicados em revistas e apresentacdes da drea médica, mas nao
utilizaremos os nomes dos participantes.

Nao haverd nenhum pagamento ou ressarcimento de gastos pela participacdo.

Tanto os pacientes que participarem da pesquisa como aqueles que nao quiserem
participar, receberdo o mesmo acompanhamento, tratamento e resultados dos exames em nosso
ambulatério. A participacdo nio € obrigatoria e a desisténcia da participacdo pode ser feita a
qualquer momento da pesquisa, basta avisar o pesquisador Dr. Marcos Henrique Coelho Duran
(telefone 19- 3242279) e as informacdes serdo retiradas da pesquisa. Quando precisar, podera

procurar o pesquisador para esclarecer suas dividas sobre a pesquisa.

Os pacientes e os responsaveis pelas criancas serdo informados e esclarecidos pelo
pesquisador sobre o estudo e os procedimentos a serem realizados (questiondrio sobre as
principais caracteristicas da doenca de seu filho, o tratamento realizado e o desenvolvimento de
seu filho. Realizacdo do exame de eletrencefalograma e avaliacao psicoldgica que serd realizado
por uma psicéloga

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa da FCM Unicamp e se 0s

participantes tiverem duvidas sobre a ética podem ligar para 35218936.
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Eu portador do RG n.° Li e

recebi uma cépia desse termo de consentimento. Entendi todas as informag¢des importantes sobre
esta pesquisa como seus objetivos, riscos, procedimentos que serdo realizados, beneficios para
meu filho e outros individuos com a mesma doenga. Sei que ndo sou obrigado a participar,

portanto por minha vontade, autorizo que meu filho(a) participe da pesquisa.

Nome do paciente HC

Assinatura do paciente ou responsavel data
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Anexo 2

ANAMNESE
Nome:
Data de nascimento: Idade: Sexo:
Cor:

Nome do Pai:
Nome da Mae:

Endereco:

Informante:

Presenciou as crises: sim ( ) ndo ( )

Descricao da(s) crise(s):

1.1 Inicio das crises: idade: data:
1.2 Sintomatologia clinica:

1.2.1 Descricdo espontanea da(s) crise(s)

1.2.2 Tem qualquer aviso antes da crise? Nao ( ), raramente ( ), as vezes ( ), freqiientemente ( ),

sempre (). Qual?

Chama os pais: sim ( ) ndo ( )

1.2.3 Caracteristicas:
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a Cabeca e olhos:

- versdo da cabeca ( ): dir. ( ) esq. ()

- versao dos olhos ( ): dir. ( ) esq. ( )

b) Visdo:

- observa o ambiente em sua volta em movimentos: lentos ( ), rapidos ( ).

- observa o ambiente em sua volta de tamanho: aumentado ( ), diminuido ( ).

- sensacao de escurecimento ( .)

- flashes luminosos ( )
b) Face:

- movimentos da hemiface ( ): dir.( ) esq. ( )

- parestesia da hemiface ( ): dir. ( ) esq. ( )

- sensacao de choque ( ) :sim ( ) ndo ( ), local:
¢) Olfacdo: sensacdo de cheiros incomuns? quais?
d) Boca:

- hipersalivacao ( )

- movimentos da boca ( )

- desvio da boca ( ) dir. ( )esq. ()

- parestesia da boca ()

- dificuldade para deglutir ( )

- contracdo da mandibula ( )

- mastigacao ( )

e) Fala:

- inabilidade ( )

- prejuizo ( )

- sons guturais ( )

g) Membro superior (MS):

- todo( ), braco ( ), antebrago ( ), mao ( ), dedos ( )

-dir. ( )esq. ()

- movimentos clonicos ( )

- contragdo tonica ( )
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- parestesia ()

- sensacao de fraqueza ( )

- inabilidade para movimentar ( )

h) Membro inferior (MI):

- todo ( ), coxa ( ),perna, ( ),pés ( )

-dir. ( )esq. ()

- movimentos clonicos ( )

- contragdo tonica ( )

- sensacao de fraqueza ( )

- parestesia ( )

- enrijecimento do MI ( )dir. ( ) esq ( )

1) Cianose ( )

Jj) Sudorese ()

k) Palidez ( )

l) Palpitacoes ( )

m) Liberagdo de esfincteres ()

n) Medo ( )

o) Raiva ( )

p) Euforia, prazer ou felicidade ( )

q) Memorias passadas ()

r) Objetos de uso didrio ndo reconhecidos( jamais vu) ( )
s) Perda da consciéncia: sim ( ) ndo ( )
- no inicio da crise ( )

-meio ( )

-fim ()

t) Progressdo: sim () nao ()

- movimento da hemiface e MS: ( )

- contracdo da mandibula e MS, mandibula e MI: ( )
- outras:

1.3 Tipos de crises:
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1.3.1 Crise generalizada ( ):

- generalizada do sono ( )

- tOnica ( )

- cl6nica ()

- atOnica ( )

- tOnica-cldnica ( )

- auséncia atipica ()

1.3.2 Crise focal ( ):

- motora ( )

- somatosensitiva ( )

- reflexa ()

1.3.3 Secundariamente generlizada ( )
1.4 Horério de aparecimento:

- Vigilia ( ): manha ( ) tarde ( ) noite ( )
- Sono ( ): inicio ( ) meio ( ) final ( ) ao despertar ( )
1.5 Freqiiéncia:

- nimero de crises: Total: Por dia:
- antes do tratamento:

- durante tratamento:

- periodo maximo sem crises:

- data da ultima crise:

1.5.1 Intensidade de freqii€ncia:

- esporadica ( )

- freqiiente ()

- muito freqiiente ( )

1.6 Duracao média das crises:

1.7 Pés — crise:

- confusao ( )

- ataxia ()

- paralisia ( ), Localizacgao:
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- cefaléia ( ): latejante ( ), outras ( ), descrever caracteristicas:

- mudanga de comportamento apds a crise ( ), nos dias seguintes a da crise () descrever:

1.7 Fatores de inibi¢do e facilitacdo:

- fatores de inibi¢ao das crises ( ) quais?

- fatores de facilitacdo das crises ( ) quais?

1.8 Tratamento: sim( ) nao ( )
- monoterapia ( ) politerapia ( )
- nimero de drogas utilizadas ( )
- drogas j4 usadas:

- droga atual:

- dose atual:

1.8.1 Reacdes colaterais:

- sonoléncia ( )

- memoria ()

- coordenacao motora ( )

- atencgdo ()

- rendimento escolar ( )

1.8.2 tempo de utilizacdo da medicagao atual:

2. Antecedentes Pessoais
2.1 Gestacao: normal ( ) anormal ( )

- numero de gestacdes/abortos/partos:

- Infec¢des: Rubéola ( ) Toxoplasmose ( ) Lues ( ) Herpes ( )
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Citomegalovirus ( ) HIV ( ) outros () ...

- DHEG ( ) Hipertensao Arterial sistémica ( )
- Diabetes () Diabetes gestacional ( )

- Epilepsia ( ) em uso de antiepilépticos ( ) qual: ...

- Outras medicacdes ( ) quais :

- Sangramento ( ), tempo:

- Trabalho de parto prematuro ( ), inicio:
- Ruptura da bolsa ( ),quando:

- QOutras intercorréncias ( ) quais: ....

2.2. Parto:

- normal ( ), cesdrea ( ): eletiva( ) urgéncia ( ), motivo:

- férceps: rotagdo () alivio ()
- atermo ( ) pré-termo ( ) Idade gestacional:
- Apgar 1°min:  5° min:

- ictericia ( ): fototerapia ( ), tempo exsangiiineo-transfusdo ( )

- oxigenioterapia ( ), tempo:
- encubadeira ( ), tempo:

- outras intercorréncias:

8.3. Desenvolvimento:

- tonus cervical: sorriso social: sentou com apoio: manipulou objetos com 2 maos:
sentou sozinho: engatinhou: andou: falou: controle de esfincteres:

- atividade de vida didria: higiene: vestudrio:

- escolaridade: série

- bom desempenho ( )
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-dificuldades ( ): matemadtica ( ) leitura ( ) escrita ( ) histéria ( ) geografia ( ) ciéncias ( )
lingua estrangeira ( )

- facilidades ( ): matematica ( ) leitura ( ) escrita ( ) histéria ( ) geografia ( ) ciéncias ( )
lingua estrangeira ( )

- comportamento: atento ( ), desatento na sala de aula ( ), desatento em todos ambientes ( ),
desatento para atividades sociais ( ), desatento para jogos e brincadeiras ( ),

agitado na sala de aula ( ), agitado em todos ambientes ( ), apdtico na sala de aula ( ) apético em
todos ambientes ( ) hiperativo ( ), agressivo ( ): verbal, ( ) fisico ( ), com os colegas ( ),
familiares ( ), professores ( ). Raramente ( ), freqiientemente ( ), sempre ( )

Apresentava queixas antes das crises epilépticas ( ) sim, ( ) ndo

se sim ha quanto tempo:

Descri¢ao detalhada dos sintomas do TDAH

8.4. Antecedentes morbidos:

- tumor intracraniano ( ), cirurgia ( ), radioterapia ( )
- crise convulsiva febril ()

-meningite ( )

-encefalite ( )

- traumatismo cranio-encefefalico ( )

8.5 Antecedentes familiares:

- epilepsia: ndo ( ) sim ( ) grau de parentesco: tipo:

- convulsdes febris: ndo () sim ( ), grau de parentesco:
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8.6. Constituicdo Familiar :

- heredograma:

- profissao do pai:

- profiss@o da mae:

- escolaridade do pai: analfabeto ( ).1° grau incompleto ( )
1° grau completo ( ) 2° grau completo ( ) universitario ( )

- escolaridade da mae: analfabeta ( ),1° grau incompleto ( ),
1° grau completo ( ), 2° grau completo ( ), universitario ( )

2° grau () universitdrio ( )
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Anexo 3

Questionario auxiliar com os critérios diagnodsticos para o TDAH (DSM IV-TR, 2002)°

1- Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de desatencao persistiram pelo periodo
minimo de 6 meses, em grau mal adaptativo e inconsistente com o nivel de
desenvolvimento:
Desatencao:
e Freqiientemente ndo presta aten¢do a detalhes ou comete erros por omissao em

atividades escolares, de trabalho ou outras ( ) sim ( ) ndo

Com freqiiéncia tem dificuldade para manter atencdo em tarefas ou atividades lddicas ( )

sim ( ) nao

e Com freqiiéncia parece nao ouvir quando lhe dirigem a palavra ( ) sim ( ) ndo

e Com freqiiéncia ndo segue instrugdes € ndo termina os deveres escolares, tarefas
domésticas ou deveres profissionais (ndo devido a comportamento de oposi¢cao ou
incapacidade de compreender instrugdes) ( ) sim ( ) ndo

e  Com freqiiéncia tem dificuldade para organizar tarefas e atividades ( ) sim ( ) ndo

e Com freqiiéncia evita ou tem ojeriza ou reluta em envolver-se em tarefas que exijam
esforco mental constante (como tarefas escolares ou deveres de casa) ( ) sim ( ) ndo

e Com freqiiéncia perde coisas necessdrias para tarefas ou atividades (p. ex., brinquedos,
tarefas escolares, 14pis, livros ou outros materiais) ( ) sim ( ) ndo

e E facilmente distraido por estimulos alheios a tarefa ( ) sim ( ) ndo

e Com freqiiéncia apresenta esquecimento em atividades didrias ( ) sim ( ) ndo
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2- Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade persistiram pelo periodo minimo de 6
meses, em grau mal adaptativo e inconsistente com o nivel de desenvolvimento:
Hiperatividade:
e  Freqiientemente agita as maos ou os pés ou se remexe na cadeira
( ) sim ( ) ndo
e Freqiientemente abandona sua cadeira na sala de aula ou outras situacdes nas quais se
espera que permaneca sentado ( ) sim ( ) ndo
e Freqiientemente corre ou escala em demasia, em situagdes improprias(em adolescentes e
adultos, pode estar limitado a sensacgdes subjetivas de inquietacdo) ( ) sim ( ) ndo
e  Com freqiiéncia tem dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente em
atividades de lazer ( ) sim ( ) ndo
e Esta freqlientemente “a mil” ou muitas vezes age como se estivesse “a todo vapor”
e Freqiientemente fala em demasia
Impulsividade:
e Freqiientemente da respostas precipitadas antes que as perguntas terem sido
completamente formuladas ( ) sim ( ) ndo
e  Com freqiiéncia tem dificuldade para aguardar sua vez ( ) sim ( ) ndo
e Freqiientemente interrompe ou se intromete em assuntos alheios (p. ex. em conversas ou

brincadeiras) ( ) sim ( ) ndo
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Anexo 4

Escala de pontuacdo para pais e professores MTA-SNAP-1IV

Caracteristicas (para cada item marque a coluna que melhor
descreve a crianga)

Nem
pouco

um

S6 um
pouco

Bastante

Demais

1. Nao consegue prestar muita atencao a detalhes ou tarefas.

2.Tem dificuldade de manter a aten¢do em tarefas ou atividades
de lazer

3. Parece ndo estar ouvindo quando se fala diretamente com ele

4. Nao segue instrugdes até o fim e ndo termina deveres de
escola, tarefas ou obrigacdes

5. Tem dificuldade para organizar tarefas e atividades

6. Evita, ndo gosta ou se envolve contra a vontade em tarefas
que exigem esfor¢co mental prolongado.

7. Perde coisas necessdrias para atividades (p. ex: brinquedos,
deveres da escola, lapis ou livros).

8. Distrai-se com estimulos externos

9. E esquecido em atividades do dia-a-dia

10. Mexe com as maos ou os pés ou se remexe na cadeira

11 Sai do lugar na sala de aula ou em outras situa¢des em que
se espera que fique sentado

12. Corre de um lado para outro ou sobe demais nas coisas em
situacdes em que isto € inapropriado

13. Tem dificuldade em brincar ou envolver-se em atividades
de lazer de forma calma

14. Nao para ou freqiientemente esta a “mil por hora”.

15. Fala em excesso.

16. Responde as perguntas de forma precipitada antes delas
terem sido terminadas

17. Tem dificuldade de esperar sua vez

18. Interrompe os outros ou se intromete (p.ex. mete-se
nas conversas / jogos).
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Anexo 5
Distribui¢do dos pacientes quanto ao sexo, idade, idade de inicio e tipo das crises epilépticas, tempo de epilepsia e

classificac@o da epilepsia

Nimero  Sexo Idade Idade de inicio Tempo de epilepsia Tipo de crise epiléptica Classificacio da
(anos) das crise (anos) epilepsia
epilépticas
(anos)

1 Fem 12 7 5 focal motora orofaringea *EBICT
2 Fem 8 5 3 focal somatosensitiva face *EBICT
3 Masc 10 8 2 focal motora orofaringea *EBICT
4 Masc 11 11 1 focal motora orofaringea *EBICT
5 Fem 6 3 3 focal motora orofaringea *EBICT
6 Masc 9 7 2 focal sensorial visual *EOITI
7 Masc 11 7 4 focal sensorial visual *EOITI
8 Fem 10 5 5 focal motora orofaringea *EBICT
9 Fem 12 8 4 focal motora orofaringea *EBICT
10 Fem 16 11 5 mioclonica *EMJ
11 Fem 10 6 4 focal motora orofaringea *EBICT
12 Fem 11 8 3 focal motora orofaringea *EBICT
13 Fem 11 3 8 focal sensorial visual *EOITI
14 Masc 11 8 3 focal motora orofaringea *EBICT
15 Fem 9 3 6 focal motora orofaringea *EBICT
16 Fem 11 7 4 focal motora orofaringea *EBICT
17 Fem 10 5 5 auséncia tipica *EAIL
18 Masc 6 4 2 auséncia tipica *EAIL
19 Fem 16 9 7 focal sensorial visual *EOITI
20 Fem 12 7 5 focal versiva motora *EFNAD
21 Masc 12 6 5 focal motora orofaringea *EBICT
22 Masc 15 10 5 mioclonica *EMJ
23 Masc 7 4 3 focal motora orofaringea *EBICT
24 Masc 12 7 5 focal sensorial visual *EOITI
25 Masc 14 12 2 mioclonica *EM]J
26 Masc 16 5 11 focal motora orofaringea *EBICT
27 Masc 14 5 9 focal motora orofaringea *EBICT
28 Fem 13 11 2 focal sensorial visual *EOITI
29 Masc 13 5 8 tcg *EAGTC
30 Fem 12 9 3 focal sensorial visual *EOITI
31 Masc 12 8 4 focal motora orofaringea *EBICT
32 Masc 12 6 6 focal motora orofaringea *EBICT
33 Fem 9 4 5 focal autonémica *SP
34 Fem 9 5 4 focal motora orofaringea e em ms dir *EBICT
35 Masc 11 3 8 focal motora orofaringea *EBICT
36 Fem 16 11 5 auséncia /tcg *EAJ
37 Fem 11 7 4 auséncia tipica *EAI
38 Fem 9 7 2 focal motora orofaringea *EBICT
39 Masc 6 4 2 auséncia *EAI
40 Masc 14 7 7 auséncia *EAI
41 Masc 16 14 2 mioclonica *EMJ
42 Masc 8 4 4 focal motora orofaringea *EBICT
43 Fem 10 8 3 auséncia *EAI
44 Fem 12 5 7 focal motora orofaringea a *EBICT
45 Fem 12 4 8 focal autonémica *SP
46 Masc 7 4 3 focal motora orofaringea e em ms esq *EBICT
47 Fem 9 4 5 focal motora orofaringea e em ms dir *EBICT
48 Fem 13 4 8 focal autonémica *SP
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49 Masc 10 4 6 auséncia tipica *EAI

50 Fem 13 7 6 focal versiva motora *EFNAD

51 Fem 10 5 5 auséncia tipica *EAI

52 Masc 10 8 2 focal motora orofaringea *EBICT

53 Masc 8 3 5 focal motora orofaringea *EBICT

54 Fem 12 4 8 focal motora orofaringea *EBICT

55 Fem 13 9 4 focal sensorial visual *EOITI

56 Masc 8 5 3 focal motora orofaringea *EBICT

57 Masc 14 9 5 focal motora orofaringea *EBICT

58 Masc 10 5 5 focal motora orofaringea *EBICT

59 Masc 14 5 9 auséncia *EAL

60 Masc 9 6 3 auséncia *EAI
focal motora com automatismos oro

61 Masc 7 3 4 alimentar *ELTM- EH

62 Masc 7 4 3 focal motora hemicldnica *EEM

63 Fem 9 2 7 focal motora hemicldnica *EEM

64 Fem 10 2 8 focal motora clonica em face e ms dir *EEM

65 Masc 11 3 8 focal motora clénica em mmii *CD
focal motora com automatismos oro

66 Masc 16 5 11 alimentar *ELTM- EH

67 Masc 10 7 2 focal motora hipercinética *EEM

68 Fem 11 5 6 focal somatossensitiva *EEM

focal motora versiva dos olhos e
69 Fem 10 7 3 sensorial visual *EEM
70 Fem 16 5 11 focal motora clonica em face *EEM
focal somatossensitiva com

71 Fem 15 13 2 progressdo bilateral *CD

72 Masc 16 1 15 mioclonica *EEM
focal motora com automatismos oro

73 Masc 14 14 1 alimentar *ELTM- EH
focal motora com automatismos oro

74 Fem 9 3 7 alimentar *ELTM- EH
focal motora com automatismos oro

75 Masc 13 3 10 alimentar *ELTM- EH

76 Fem 13 4 9 focal motora hipercinética *ELTM- EH
focal motora com automatismos oro

77 Masc 12 4 8 alimentar *EEM
focal motora com automatismos oro

78 Masc 15 4 11 alimentar *ELTM- EH
focal motora com automatismos oro

79 Masc 13 5 8 alimentar automatismo *ELTM- EH

80 Fem 9 6 3 focal motora clonica em face *EEM

81 Masc 15 7 8 focal motora hemiclonica *EEM

82 Fem 11 9 2 focal motora hipercinética *EEM
focal motora com automatismos oro

83 Fem 13 12 1 alimentar * ELTM- EH
focal motora clonica facial e em ms

84 Masc 10 5 5 dir *EEM

85 Masc 11 4 7 focal motora clonica em ms dir *EEM

*EBICT: epilepsia benigna da infancia com espiculas centrotemporais, SP: Sindrome de Panayiotopoulos, EOITI: epilepsia
occipital de inicio tardio na infancia, EAI: epilepsia auséncia da infancia, EFNAD: epilepsia frontal noturna autossdmica
dominante, EMJ: epilepsia miocldnica juvenil, EAJ: epilepsia auséncia juvenil, EAGTC: epilepsia com apenas crises
generalizadas tdnico-clonicas, ELTM- EH= epilepsia do lobo temporal mesial (esclerose hipocampal) EEM= epilepsia de causa
estrutural/metabdlica; CD epilepsia de causa desconhecida; ms: membro superior; dir:direita; esq: esquerda; mmii: membros
inferiores
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Anexo 6

Distribuicdo dos pacientes quanto a frequéncia e periodo de controle das crises epilépticas, o eletrencefalograma
atual, a terapia medicamentosa e a ressonincia magnética de encéfalo

Pacientes Frequéncia das Periodo de controle  Eletrencefalograma  Terapia com DAE Ressonincia
crises epilépticas das crises epiléticas atual magnética de
(meses) encéfalo
1 esporddica 36 1 nao normal
2 esporadica 24 1 monoterapia, normal
retirada
3 frequente 10 3 monoterapia normal
4 esporadica 20 3 monoterapia normal
5 esporadica 30 1 nao normal
6 esporddica 11 3 monoterapia normal
7 muito frequente 28 3 politerapia normal
8 esporddica 24 1 monoterapia, normal
retirada
9 esporadica 50 1 nao normal
10 muito frequente 32 1 monoterapia normal
11 esporadica 46 1 nao normal
12 esporddica 15 1 monoterapia normal
13 frequente 72 1 nao normal
14 esporddica 3 3 monoterapia normal
15 esporddica 36 3 monoterapia normal
16 esporddica 13 3 monoterapia normal
17 muito frequente 12 1 nao normal
18 muito frequente 12 4 monoterapia normal
19 esporadica 60 1 nao normal
20 frequente 6 3 politerapia normal
21 esporadica 72 1 nao normal
22 frequente 72 1 monoterapia normal
23 esporddica 4 3 monoterapia normal
24 esporadica 24 3 monoterapia, normal
retirada
25 muito frequente 5 4 monoterapia normal
26 esporadica 48 1 nao normal
27 esporadica 36 1 nao normal
28 frequente 2 1 monoterapia normal
29 esporadica 60 1 monoterapia normal
30 frequente 24 1 nao normal
31 muito frequente 11 3 monoterapia normal
32 esporddica 12 1 monoterapia, normal
retirada
33 frequente 12 3 monoterapia normal
34 frequente 12 3 politerapia normal
35 esporddica 12 3 politerapia normal
36 muito frequente 4 4 monoterapia normal
37 muito frequente 24 1 monoterapia, normal
retirada
38 esporddica 4 31 monoterapia normal
39 muito frequente 3 4 monoterapia normal
40 muito frequente 24 1 monoterapia, normal
retirada
41 muito frequente 18 1 monoterapia normal
42 esporadica 2 3 monoterapia normal
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43 muito frequente 18 4 monoterapia normal

44 esporadica 60 1 nao normal

45 esporadica 48 1 nao normal

46 esporadica 12 1 monoterapia normal

47 frequente 24 3 monoterapia normal

48 esporddica 24 1 monoterapia, normal
retirada

49 muito frequente 24 11 monoterapia, normal
retirada

50 frequente 6 3 politerapia normal

51 muito frequente 60 1 nao normal

52 esporadica 12 3 monoterapia normal

53 esporadica 48 3 monoterapia normal

54 esporadica 48 1 monoterapia, normal
retirada

55 esporadica 2 3 monoterapia normal

56 esporddica 12 3 monoterapia normal

57 esporddica 24 3 monoterapia, normal
retirada

58 esporddica 42 1 nao normal

59 muito frequente 72 1 nao normal

60 muito frequente 36 4 monoterapia normal

61 frequente 0 3 monoterapia *EM-H a dir

62 frequente 1 3 politerapia *DC frontal a esq

63 muito frequente 16 3 monoterapia *DC frontal a esq

64 frequente 24 3 politerapia *DC frontal a dir

65 muito frequente 0 4 politerapia normal

66 muito frequente 48 4 monoterapia *EM-H a dir

67 muito frequente 7 3 monoterapia *DC frontal a esq

68 muito frequente 5 3 politerapia *DC parietal a dir

69 muito frequente 8 3 monoterapia *PE occipital a esq

70 muito frequente 0 6 politerapia *DC Centro frontal

adir

71 muito frequente 12 6 politerapia normal

72 muito frequente 0 4 politerapia *DC frontal a esq

73 frequente 2 3 monoterapia normal

74 frequente 10 6 politerapia normal

75 frequente 8 6 politerapia normal

76 muito frequente 24 3 politerapia normal

77 muito frequente 1 1 politerapia *DC frontal a esq

78 frequente 1 3 politerapia *DC temporal a esq

79 esporddica 0 3 monoterapia *EM-H a esq

80 frequente 0 3 politerapia *PE a esq

81 esporadica 4 3 monoterapia *DC parietal a esq

82 frequente 3 3 monoterapia *MAV frontal a esq

83 frequente 7 3 monoterapia normal

84 esporadica 26 3e5 monoterapia *DC frontal a esq

85 frequente 36 6 politerapia *DC frontal a esq

*EEG: 1- normal; 2- anormal com alteragdes inespecificas (ondas lentas delta e/ou theta); 3- anormal com descargas
epileptiformes focais (espiculas, onda aguda e complexo espicula-onda lenta); 4-anormal com descargas epileptiformes
generalizadas (espiculas, onda aguda e complexo espicula-onda lenta); 5- anormal com descargas epileptiformes e alteragdes
inespecificas; 6- anormal com descargas epileptiformes focais e generalizadas. DC= displasia cortical; EM-H= esclerose mesial e
hipocampal; PE= processo expansivo intracraniano; MAV= mal formago artério-venosa. DAE: droga antiepiléptica

149



Anexo 7
ESCALA DE CONNERS DE AVALICAO DOS PAIS — VERSAO LONGA REVISADA

Nome da crianga: Sexo: Data:
Data de nascimento:

Escolaridade:

Nome do Pai e Mae:

Instrugdes: Abaixo estdo listados problemas comuns que as criangas apresentam. Por favor, avalie cada item de
acordo com a gravidade apresentada no ultimo més. Para cada item, pergunte-se, “Qudo problematico isso tem sido
no ultimo més?”, e circule a melhor resposta. Nada problematico, as vezes ou raramente vocé deve circular 0. Se
muito verdadeiro, muito comum ou muito freqiilentemente, circule 3. Vocé€ deveria circular 1 ou 2 para avalia¢des
intermedidrias. Por favor, responda todos os itens.

Nunca Ocasionalmente | Freqiientemente Muito
freqiientemente

1- Irritado e Ressentido 0 1 2 3
2 — Dificuldades em fazer/completar tarefas de casa 0 1 2 3
3 — Esta sempre “a mil por hora” 0 1 2 3
4 — Timido, fica facilmente assustado 0 1 2 3
5 — Quer tudo do seu jeito 0 1 2 3
6 — Ndo tem amigos 0 1 2 3
7 — Dores de barriga 0 1 2 3
8 — Brigas 0 1 2 3
9- Evita, ou reluta em, ou tem dificuldade em se engajar em | O 1 2 3
tarefas ( de casa/escola) que exigem continuo esforco mental
10 — Dificuldades em manter atencdo em tarefas e brincadeiras 0 1 2 3
11 — Argumenta com adultos 0 1 2 3
12 — Ndo cumpre as obrigacdes 0 1 2 3
13 — Existe dificuldade de controld-lo em parques e passeios 0 1 2 3
14 — Tem medo de pessoas 0 1 2 3
15 — Fica checando coisas a toda hora 0 1 2 3
16 — Perde amigos facilmente 0 1 2 3
17 — Sente dores 0 1 2 3
18 — Agitado ou hiperativo 0 1 2 3
19 — Tem problema em se concentrar em classe 0 1 2 3
20 — Parece ndo ouvir o que estdo lhe dizendo 0 1 2 3
21 — Perde o controle/discernimento 0 1 2 3
22 — Precisa de supervisdo constante para cumprir obrigacdes 0 1 2 3
23 — Corre ou escala quando isso € inapropriado 0 1 2 3
24 — Tem medo de situagdes novas 0 1 2 3
25 — Exigente/minucioso em relagdo limpeza 0 1 2 3
26 — Nao sabe fazer amigos 0 1 2 3
27- Tem dores de barriga/cabeca antes de ir para a escola 0 1 2 3
28 — Impulsivo 0 1 2 3
29 — Ndo segue instru¢des e ndo termina tarefas escolares, e ndao | 0 1 2 3
cumpre seus deveres em local de trabalho (ndo devido ao
comportamento de oposi¢do/dificuldade em entender instrugdes)
30 — Tem dificuldade em organizar tarefas e atividades 0 1 2 3
31 — Irrita-se com facilidade 0 1 2 3
32 — Inquieto, insatisfeito 0 1 2 3
33 — Medo de ficar sozinho 0 1 2 3
34 — As coisas t€m que ser feitas do mesmo jeito 0 1 2 3
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35 — Néo € convidado para ir a casa de amigos

36 — Tem dores de cabeca

37 — Néo consegue terminar tarefas iniciadas

38 — Desatento, se distrai facilmente

39 — Fala excessivamente

40 — Ativamente desafia ou se recusa a obedecer os adultos

41- Falha em prestar atencdo em detalhes ou comete erros
grosseiros em tarefas escolares, de casa ou outras atividades
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42 — Dificuldade em esperar em filas, ou sua vez em jogos, etc.

43 — Tem uma série de temores (medo)

44 — Tem rituais que ele/ela devem fazer

45 — Sua desatencdo/distratibilidade geram problemas

46 — Reclama que estd doente, mesmo quando estd tudo bem

47 — Tem explosdes de raiva/humor

48 — Fica distraido quando lhe ddo instrugdes

49 — Interrompe e perturba os outros

50 — “Esquecido” nas atividades didrias

51 — Nao aprende matemdtica (contas)

52 — Na hora da alimentacdo, ndo pdra quieto entre as garfadas

53 — Tem medo de escuro, de animais ou objetos

54 - Coloca objetivos muito “altos” para si mesmo

55 — Se agita com as mados/pés ou na cadeira

56 — Ndo mantém a atencdo por muito tempo

57 — Sensivel ou facilmente perturbado pelos outros

58 — Tem letra feia/ruim

59 — Tem dificuldade de brincar calmamente

60 — Timido, tende a se afastar dos outros

61 — Culpa os outros pelas suas faltas/erros

62 — Inquieto, nervoso

63 — Desorganizado e bagunceiro na escola ou em casa

64 — Fica bravo se arrumam suas coisas

65 — Gruda, se apega muito aos pais ou outros adultos

66 — Perturba outras criangas

67 — Intencionalmente perturba e irrita outras pessoas

68 — Desejos devem ser realizado imediatamente — frustra-se
facilmente
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69 — Sé se preocupa com aquilo que estd realmente interessado 0 1 2 3
70 — Malvado ou vingativo 0 1 2 3
71 — perde coisas necessdrias para atividades/tarefas 0 1 2 3
72 — Se sente inferior aos outros 0 1 2 3
73 — Parece cansado ou abatido a toda hora 0 1 2 3
74 — Prontincia ruim 0 1 2 3
75 — Chora freqiientemente/facilmente 0 1 2 3
76 — Sai da cadeira durante a aula ou em outras situacdes que se | 0 1 2 3
espera que fique quieto

77 — Seu humor muda facilmente ou drasticamente 0 1 2 3
78 — Facilmente frustrado em suas tentativas 0 1 2 3
79 — Facilmente distraido por estimulos exteriores 0 1 2 3
80 — Responde as perguntas antes que sejam completadas 0 1 2 3
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VINELAND

Fscala de Comportamento Adaptativo

Edi¢ia De Entrevista
Formulario para Inquérito

CADERNO DE RESPOSTAS

SOBRE O RESPONDENTE

SOBRE O SUJEITO

Nome Sexo Nome Sexo |

Endereco Relagdo com o Sujeito 1

Telefone Sérre : P |

Escola ou putra referéncia SOBRE O.ENTREVISRADOR [

Classificagfio Atual ou Diagndstico Nomie: Sexo i

Posiciio

Raga (se pertinente) DADOS DE OUTROS TESTES: |

Condigdo Socio-econdmica (se pertinente) Inteligéncia )

Outras informagdes pertinentes Nivel Alcangado ‘\
| Comportamento Adaptativo ‘3

Idade: Ano Més Dia l

Data da Outros

Entrevista

Data de

Nascimento

Idade

Cronolégica

Idade Usada como pounto de partida

Tipo (circunde uma) Cronolégica

Mental Social

RAZOES PARA A ENTREVISTA

ANTES DE COMECAR A APLICAO, LEIA AS INSTRUCOES NO MANUAL CUIDADOSAMENTE

Orientagdes Gerais: B cada dominio de comportamento adaptativo. comece pontuando com o item designado para a idade do
sujeito. Pontue cada item 2, 1, 0; Nyou DK; de acorde com o critério de pontuagdo do manual (Apéndice C). Registre cada
pontuagdo nesse caderno de respostas, nacaixa designada. Estabelega um piso de sete ilens consecutivos, pontuados com 2. € win
leto de sete itens consecutivos pontuados-com 0, para cada deminio.{Como referéncia, no caso de pontuacdes totais, a mais alta

soma possivel estd impressa no canto do alto ¢ a direita das caixas de soma.)




DOMINIO DA COMUNICACAQO

Pontuagiio dos 2 Sitmr, usualmente
Itens 1 Algumas vezes ou parcialmente
0 Nio, nunca
N Sem oportunidade
DK Nido sabe
<1
L Vira a cabega e os olhos em direcdo a sons
2. Presta-aten¢fio, ao menos momentaneamente, quando-o-cuidador fala com ele.
3 Sorri em resposta a presenga do cuidador.
4. Sorri em resposta a presenca.de pessoas.afém da cuidador.
5. Levanta os brago quando o cuidador diz,  Venha aqui” ou ‘“Levﬂnte“.k
6. Demonstra compreensio do-significado de-“ndo”.
7. Imita sons dos adultos imediatamente apos té-los ouvido.
8. Demostra compreensfio do significado de pelo menos 10 palavras.
1
9, Gesticula apropriadamente para indicar “Sim”, “No”, “Eu quere™.
10. Ouve atentamente & instrugdes: 1. —
11; Demonstra compreensdo do significado de “Sim™ ou de “OK”.
12 Acompanha instrugfes que requerem uma acio ou um objefo. -+
13. Aponta a pelo menos uma das maiores partes do corpo quando solicitado. -
14. Usa o primeiro nome ou apelidos de inndos, amigos, ou pares, ou menciona seus nomes quando
solieitado. -
15, Usa frases contendo um substantivo e um verbo, ou dois substantivos.
L6. Noimeia pelo menos 20 objetos familiares sew ser solicitado.
NAO PONTUE 1
17. Quve uina estéria por pelo menas 3 minutos.
18. Indica preferéncias quando lhe sdo oferecidas opgdes.
2
19. Fala pelo menos 50 palavras reconheciveis. NAQ PONTUE 1
20. Relata, espontaneamente, experiéncias em termos simples.
21, Transmite um simples recado.
27, Usa sentengas com 4 ou mais palavras. '
3. Aponta acuradamente a todas as partes da corpo quanda solicitado. NAO PONTUEL
24, Fala pelo menos 100 palavras reconheciveis. NAQ PONTUE 1.
25 Fala com sentencas complems o ‘
26. Usa “Um”, “Uns”, “Uma”, “Umas” . ou “O”, “0s”, “A”, As em frases € sentengas
27. Auompanha instrugdes em termos QQ.IIdJ.ClODﬂlS do tipo “se isso acorrer”.
28. Menciona o proprio nome e o sobrenome quando solicitado. '
29. Respende a questdes iniciadas.com “O que”, “Onde”, “Por que” e “Quando”
NAQ PONTUE 1
3,4
30. Declare qual de dois objetos ndo presentes € maior.
31 Relata experiéncias em detalhes.quando solicitado.
32 Usa tanto “Atrds” como “entre”, como preposigdes e uma [rase,
a3 Usa “em-volta” como preposi¢do-em uma. frase.
Conte os itens antes do basal como sendo 2, 0s itens depois do teto como 0.
Comentarios
Legenda: Soma dos 2s, dos |s e dos 0s da pagina 2

Verde Escuro: Receptivo
Verde Claro: Expressivo
Mostarda: Escrito
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Pontuagiio des 2 Sim , usualmente
Itens 1 Algnmas-vezes ou parcialinente
0 Nio; nunca
N Sew oportunidade
DK Nio sabe
34, Usa frases contendo “mas™ e “ou”.
3 Articula-claramente, sem a-substitui¢do-de sons.
36 Canta estdrias populares, contos de fada, piadas longas , ou enredos de programas de televlsdo. '
5
gv Recita de meméria todas as letras do alfabeto.
38. L& pelo-menos-trés sinais comuns, -
39. Sabe dizer o més ¢ o dia de seu aniversdrio quando solicitado. -
40. Usa as-formas irregular es de plural.
6
41. Escreve o primeiro-neme ¢ o sobrenome. :
42. Diz o mamero do telefone quando solicitado. N. PODE SER PONTUADO
43 Diz o-enderego-de sua casa complelo, inclusive citando-a cidade ¢ o-estade, quando solicitado.
44. L& pelo menos 10 palavras silenciosamente, ou em voz alta.
45. Escreve-pelo-menos 10-palavras de- memoria.
46. Expressa idéias em mais de uma forma, sem auxilio.
47. Lé-estortas simples em voz alta.
7.8
48. Escreve frases simples de trés ou quatro palavras.
49. Concentra-se em.leituras, escolares.ou nde, por mais de 15 minutos.
50. L& por iniciativa propria.
51, L&, pelo menos, livros proprios para a segunda série.
59, Ordena itens ou palavras, em ordem alfabética pela primeira letra.
3. Escreve bithetes ou mensagens curtas.
9 ;
54, Da.orientagdes complexas a-outros.
55.  Escreve letras iniciais, NAO PONTUAR L.
56. L& pelo menos livros préprios para-a quarta série.
5. Escreve de maneira cursiva a maioria das vezes. NAO PONTUAR 1
10 a 18+
58. Usa diciondrio.
59, Usa o quadro de topicos da matéria quando 1€ textos.
60. Escreve relatorios ou composigdes. NAO PONTUAR 1
61 Endgrega envelopes corretamente.
62. Usa o indice ao ler textos.
63. L& estorias de jornais para adultos. N. PODE SER PONTUADO
64. Tem objetivos realistas de longo- alcance-e desereve em detalhes seus planos para alcanga-los.
65. Escreve carlas complexas.
66. L& estorias em jornais ou revistas para adultos semanalmente. N. PODE SER PONTUADO
67. Escreve cartas de negécios (trabalho). NAO PONTUE |
Conte os itens antes do basal como sendo 2, os itens depois do teto como 0.
Comentarios
Legenda: Soma dos 2s, dos Is e dos Os da pagina 3
Verde Escuro: Receptivo Soma dos 2s , dos Ls e dos Os da pagina 2
Verde Claro: Expressivo Niamero de Ns nas paginas 2 e 3
Mostarda: Escrito Namero de DKs nas pdginas 2 € 3
SCOREBRUTO DO SUBDOMINIO
(Some as linhas 1-4 acima)

154

(5]

OVIDINNNOD VA OINTNOJ




Dominio das Habilidades do dia a dia

Pontuagio dos
Itens

O b A
: ‘ B

23
24.
23
26.
217.
28.
293
30.

3l

4
32

33

2 Sim-, usualmente

1 Alguwmas vezes.ou parcialmente
0 Nio, nunca

N Sew oportunidade

DK Nio sabe

Indica aceitagdo a-alimentagdo, a0 ver a mamadeira, o seio oua comida.
Abre a.boca quando a colher com.comida & apresentada.

Retira a comida da colher con a boca.

Chupa ou masca biscoitos.

Come alimentos solidos.

Bebe do copo ou da xicara sozinho.

Come sozinho com a colher.

Demonstra entender que coisas quentes s30. perigosas.

Indica que as fralda ou a calcinha estdio- sujas ou molhadas, apontando ou vocalizando, ou mesmo

_puxando a fralda.

Chupa (bebe) pelo canudiuho.
Permite de bom grado que o cuidador limpe seu nariz.
Come sozinho com o garfo.

. Remove sozinho, blusa, casaco cu caimisa que abre pela frente.

Alimenta-se sozinho com a.colher sem derrubar.

Demostra interesse em trocat-de roupa quando-ela esta muito imida ou suja.
Urina na privada ou 10 penico.

Lava-se com ajuda.

Defeca na privada ou no penico.

Pede para ir-ao banheiro.

Coloca ou puxa para cima pegas de roupa com eldsticos.

Demonstra entender a fungfio do dinheiro. . -

Coloca suas coisas de Iado se solicitado.

E treinado para ir a0 banheiro a noite.

Consegue pegar agua para beber da torneira sem ajuda.

Escova os dentes sem ajuda. NAQ PONTUE 1

Demonstra entender-a fungdo do relogio, digital ou convencional.
Ajuda em tarefas extras se solicitado.

Lava e seea o roste sem ajuda.

Coloca os sapatos no pé cerlo sem ajuda. ..
Atende o telefone corretamente, N. PODE SER PONTUADO.
Veste-se sozinho completamente, exceto para amarrar 08 sapatos.

Chama ao telefone wma pessoa que estd recebendo uma chamada, ou avisa que a pessoa ndo estd
disponivel: N PODE SER PONTUADO-
Pde a mesa cotn ajuda.

Conte os itens antes do basal como sendo 2, os itens depois do teto como 0.
Comentarios

Legenda: Soma dos 2s ,dos Is e dos Os da pagina 4
Verde Escuro: Pessoal

Verde Claro: Doméstico

Mostarda: Comunidade A
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Pontuacio dos
Itens

Sim , usualmente
Algumas vezes ou parcialmente
Nio, nunca.
N Sem oportunidade
DK Nio sabe
Preocupa-se com todos os cuidados de higiene, mesmo sem ter que ser lembrado ¢ sem ajuda.
NAQ PONTUE 1.
Olha para os dois lados antes de atravessar a rua ou a estrada.
Guarda as roupas limpas sem ajuda quando solicitado.
Cuida do nariz sem ajuda. NAQ PONTUE 1.
Tira da mesa coisas que podem quebrar.
Enxuga-se sozinho com a toalha sem ajuda.
Fecha tados os feixes, zipers ou botdes. NAO PONTUE 1.

(@R ]

Ajuda na preparagfa de alimentos que precisam ser misturados ou cozidos.

Demonstra compreender que € inseguro aceitar caronas, alimentos ou dinheiro de estranhos.
Amarra corretamente 0s sapatos sem ajuda.

Toma banho sem ajuda. NAQ PONTUE 1

Otha para os dois lados ¢ atravessa a rua ou estrada sozinho.

Caobre a boca e 0 nariz quando assoa o nariz ou espirra.

Usa de maneira competente o garfo a faca e a colher. NAO PONTUE 1.

Inicia ligagdes telefonicas para outros. N PODE SER PONTUADO.

Obedece as semaforo ¢ aos sinais de Andar e Nao Andar para pedestres. N PODE SER PONTUADO
Veste-se completamente sozinho, amarra os sapatos e fecha todos os feixes NAO PONTUE |
Arnwuna sua propria cama quando solicitado.

Sabe dizer-o dia da semana quando pecguntado.

Prende o cinto de seguranga no carro de maneira independente. N PODE SER PONTUADO.

Sabe dizer.o valor de todas as moedas.
Usa ferramentas basicas.

Identifica a esquerda e a direita nos outros.
Pde a mesa sem a ajuda quando solicitado

Varre, passa pano ou aspira o chdo cuidadosamente, sem ajuda, quando solicitado,
Usa.niuneros. telefonicos.de emergéncia em caso. de emergéncia. N PODE SER PONTUADO.
Pede a propria refeigio completa no restaurante. N PODE SER PONTUADO.

Declara a data correta quando perguntado.

Veste-se antecipadamente em caso de mudanga de temperatura, sem ser lembrado.

Evita pessoas com doengas contagiosas sein ser lembrado.

Conte os itens antes do basal eomo sendo 2, os itens depois do teto como 0.
Comentarios

Legenda: Soma dos 2s, dos 1s e dos Os da pagina 5

Verde Escuro: Pessoal
Verde Claro: Daméstico
Mostarda: Comunidade
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Dominio das Habilidades do dia a dia

6

Pontuac¢iio dos 2 Sim , usualimente
Itens 1 Algpmas vezes cu parcialmente
0 Nado; nunca
N Sem -oportunidade
DK Nao sabe
9,10
64. Fala as horas por seguimentos de cinco minutos.
65. Cuida do cabelo sem que tenha que ser lembrado € sem ajuda. NAO PONTUE 1.
66. Usa o fogdo ou o forno de micro ondas para cozinhar.
67. Usa predutos para limpeza da casa apropriadamente ¢ corretamente.
11,12
68. Consegue contar corretaniente o troco de uma compra maior gue um real.

69. Usa o telefone para todos os-tipos-de chamada sem ajuda. N PODE SER PONTUADO.
70. Cuida de todas as unhas dos dedos sem que tenha que ser lembrado e sem ajuda. NAO PONTUE 1.

7L Prepara comidas que requerem ser misturadas e cozidas sem ajuda.

13,14, 15

12, Usa ui telefone pago. N PODE SER PONTUADO.

73 Arruma o proprio quarto sem que tenha que ser lembrade.

74. Economiza, e ja comprou pelo menos um item recreativo mais importante.

5. Cuida da propria saude

16

76. Recebe dinhetro para gastar regularmente.

77. Arruma a propria cana ¢ troca a roupa de cama rotineiramente. NAQ PONTUE 1|

78. Limpa o quarto outras vezes, além das limnpezas regulares. sem que seja solicitado.

79. Realiza reparos domésticos e outras tarefas de manutengdo da casa, sem que.tenha que ser solicitado.

17218+

80. Costura botdes, ou similares, na roupas quande solicitado.

81 Programa o-orgamento para despesas semanais.

82. Administra o préprio dinheiro sem ajuda.

83. Planeja e prepara a prineipal refeigio-do-dia sem ajuda.

84, Chega na hora ao trabalho. _

85. Cyida inteiramente de suas proprias roupas sem que tertha que ser lembrado. NAO PONTUE L.

86. Avisa o supervisor se for chegar atrasada no trabalho.

87. Avyisa o-supervisor quando se ausenta do trabalho por motivo de doenga.

88. Programa 0 orgamento para despesas mensais..

89. Costura barras-em suas proprias roupas, ou faz aiteragdes nas mesmas sem ajuda e sen ser solicitado
ou lembrado a fazé-la.

90. Respeita os limites de tempo para intervalos de lanche no trabalho.

1. Assuime a responsabilidade de trabalho integralmente. NAQ PONTUAR 1.

9L Tem conta corrente e a usa de marneira responsavel.

Conte os itens antes do basal camo sendo 2, os itens depois do teto como 0.

Comentarios

Legenda: : Soma dos 2s, dos 1s e dos 0s da pagina 6
Verde Escuro: Pessoal- Soma-dos 25, dos 1s e dos 0s da pagina 5
Verde Claro: Doméstico Soma dos 2s , dos s e dos Os da pagina 4
Mostarda: Comumdade Namero de Ns nas paginas 4, 3: 6

Numero de DKs nas paginas 4, 5, 6
SEORE-BRUTO-DO SUBDOMINIE
(Some as linhas 1-5 acima)
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Pontuagio dos

2 Sim-, usualmente
Itens L Algumas vezes ou parcialmente
0 Nao, nunca
N Sem oportunidade
DK Nio sabe

<1

L Olha para a face do cuidador:

2 Responde & voz do cuidador ou outra pessoa.

3. Distingue o cuidador de euntras pesseas.

4. Demonstra interesse em objetos n0vos ou pessoas novas.

s Expressa.duas.ou mais. emogdes. reconheciveis, como. prazer, tristeza, weda au sofrimento.

6. Demonstra antecipa¢io ao fato de ser pego pelo cuidador.

7. Demanstra afeigio emrelagfo aos familiares.

8. Demonstra interesse em criangas ou pares que NAo sejam oS irmaos.

9. Estende-se a pessoas familiares.

10. Brinca com brinquedos ou outros objetos, sozinho ou em companhia de outros.

11 Participa de brincadeiras de facilima interagdo com outras pessoas.

12. Brinca com objetos domésticos comuns.

13, Demaonstra interesse nas atividades dos outros.

14 Imita, em resposta a um modelo, movimentos simples de adultos, tais como bater palmas, acenar
com a mio (dar tchau).

132

15, Ri ou sorri apropriadamerte em resposta a declaragdes positivas.

16. Reconhece pelo nome pelo menos duas pessoas familiares.

17. Demostra interesse em agradar o cuidador.

18. Participa de pelo menos wna brincadeira ou atividade com os outros.

19 Lnita wma tarefa, relativainente complexa, que fora-executada algumas horas antes. por outra pessoa.

20. Imita frases de adultos que foram ouvidas em ocasides prévias.

21, Engaja-se.em atividades elaboradas de faz de conta, sozinho ou coin oulros.

3

22 Demoanstra preferéncia por alguns amigos em relagio a outros.

23. Diz por favor ao pedir alguma coisa.

24. Rotula alegria, tristeza, meda e raiva em si mesma. -+

25 Identifica, quando solicitado; pessoas por outras caracteristicas além do nowme.

4

26. Compartitha brinquedos ou outras posses sem que lhe seja pedico.

27. Nometa-um ou mais programas-de televisdo. favoritos quando solicitado, e diz os dias nos quais 0s
programas sdo exibidos. N PODE SER PONTUADO.

28. Segue asregras de jogos simples sem que precise. ser lembradg. -

29. Tepm um amigo preferido do mesmo sexo. :

30. Acampanha a escola ou regras de complacéncia.

5

31. Respande verbalmente ¢ positivamente 4 boa sorte dosa outrgs.

32. Desculpa-se por erros ndo intencionais.

33. Possul um grupo de amigos.

34. Segue as regras da comunidade.

6

35. Joga mais de.um jogo.de tabuleiro ou de cartas que exige habilidade e tomada s de decisdo.

36. Nap fala com a boca cheia.

3. Tem um melhor amigo do mesmo sexo.

Conte os itens antes do basal como sendo 2, os itens depois do teto como 0.

Comentdrios

Legenda: Soma-des 2s, dos- ks e dos Os da pagina-7

Verde Escuro: Relacionamento Interpessoal
Verde Clare: Brinear e Lazer
Mostarda: Habitidades de Adaptagio
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Pontuagio dos-
Itens

2 Sim . usualmente

1 Algumas vezes ou parcialmente
0 Nio, nunca

N Sem oportunidade

DK Nio sabe

38. Responde apropriadamente quando apresentado a-outros.

7,8

39, Faz ou compra, de iniciativa propria, presentes para o cuidador ou membros da familia na datas mais
1unpertantes.

40. Guarda segredo ou confidéncias por mais de umn dia.

41 Devolve brinquedes ou eutros-objetos emprestados por amigos, ou livros emprestados pela
biblioteca.

42, Termina conversas apropriadamente.

9

43, Acata os limites de tempo determinados pelo cuidador..

44, Evita fazer perguntas ou declaragdes que podem magoar ou embaragar oS outros.

45, Controla a raiva ou sentimentos ofensivos quando esses ferem a si propria.

46. Guarda segredos ou confidéncias pelo periodo adequado.

10,11

47, Comporta-se apropriadamente 4 mesa sem que lhe tenha que ser pedido. NAO PONTUE 1

48. Assiste televisdo ou escuta o radio em busca de inforinages a respeito de um assunto de interesse
especifico. N PODE SER PONTUADOQ.

49, Vai a eventos noturnos, escolares ou de confraternizagdo com amigos, quando acompanhado por wn
adulto. N PODE SER PONTUADO.

50. Pesa as conseqiténcias de atos, de maneira independente. antes de tomar uma decisfio.

51 Desculpa-se por erros ou enganos de julgamento.

12,13, 14

32, Lembra-se de datas de aniversdarios de familiar es diretos e de amigos especiais.

53, Inicia conversacdes com tépicos de interesse especifico dos oulros.

54. Tem um hobby.

55 Reembolsa dinheiro emprestado pelo cuidador.

15218

56. Responde a insinuagdes ou dicas indiretas em conversagdes.

57. Participa das-atividades esportivas-escolares: N PODE SER PONTUADO:

58. Assiste televisdo ou ouve o radio para obter informagoes praticas para o dia a dia.
N PODE SER PONTUADO.

59, Faz e mantém anotagdes.

60. Assiste televiso ou ouve o radio para obter informacdes de forma independente.
N PODE SER PONTUADO

61, Vai a eventos noturnos, escolares ou de confraternizagio com amigos, sem a supervisio de wmn
adulta- N PODE SER PONTUADQ

62. Vai eventos noturnos, ndo escolares ou de confraternizaciio, sem a supervisio de adultos.

63. Pertence a um ¢lube organizado de adolescentes mais velhos, grupos de interesse, ou organizagdes
sociais:

64, Vai com wna pessoa do sexo oposto a festas ou eventos publicos onde muitas pessoas estdo presentes

65. Vai a encontros duplos ou triplos.

66. Vai a encontros individuais.

Conte os itens antes do basal cama sendo 2. 0s itens depois do tet como 0.

Comentarios

Legenda: Sema dos 2s , des Ise dos 0s da pagina 8

Verde Escuro: Relacionamento Interpessoal Soma dos 2s ; dos s e dos Os da pagina 7

Verde Claro: Brincar e Eazer Niumero-de Ns nas pdginas 7 ¢ 8

Mostarda: Habilidades de Adaptagio Niumero de DKs nas paginas 7 e 8

SCORE BRUTO DO SUBDOMINIO
(Sowne as linhas 1-4 acima)
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Pontuaciio dos
Itens

2 Stm-, uswalmente

1 Algumas vezes ou parcialmente
0 Nie; nunca-

N Sem oportunidade

DK Nio sabe

<1

L. Segura a cabega ereta par pelo menos 135 segundos, sem ajuda, quando segurado verticalmente nos
bracos pelo cuidador.

2. Senta-se apoiado por pelo.menos | minuto.

8. Pega— pequenos objetos cown a mio de qualquer maneira.

4. Transfere os objetos de uma mia para outra.

5. Pega pequenos objetos com o polegar e dedos.

6. Levanta-se. sozinhao para ficar na. posigdo sentado e mantém a pasigio, senl apoio, par pelo menos pEg
1 minuto.

7. Engatinha pelo chio sobre as mios e joelhos, sem que a barriga encoste no chéo.

8. Abre portas que requerem apenas empurrar Ou puxar.

1

9. Rola wna bola enquanto estd sentado.

10. Anda com a intengdo primaria de passear.

11. Escala para sair ou entrar na cama (bergo).ou em uma cadeira para adultos que esteja fixa.

12. Sobe em brinquedos baixos.

13. Faz marcas com ldpis, giz de cera, ou carvio em superficies apropriadas para a escrita.

2

14. Sobe escadas colocando os dois pés juntos em cada degrau.

15. Des&é escadas, avanle, colocando 0s dois pés juntos em cada degrau.

16. Corre tranqiiilamente, com mudangas na diregfio e na velocidade.

17. Abre portas puxando a maganeta. .. .

18. Pula sobre objetos pequenos.

19. Atarraxa e desatarraxa a tampa de uni pote.

20. Pedala em um triciclo por pelo menos dois metros. N PODE SER PONTUADO.

21 Pula coin um pé s6 pelo menos wina vez, sem cair, enquanto se apoia eml uma pessoa ou et um
objeto fixo.

22, Constroi estruturas tridimensionais, utilizando pelo menos 5 blocos.

23, Abre e fecha uma tesoura utilizando apenas uma mao.

3,4+

24, Desce escadas sem ajuda e alternando os pés.

25, Sebe em brinquedos altos.

76, Corta através de um pedago de papel com uma tesoura.

27, Pula para frente com um pé s0, pelo menos trés vezes, sem perder o equilibrio. NAO PONTUE 1.

28. Completa um quebra-cabega, desarrumado, de pelo menos seis pegas. NAQ PONTUE L.

29. Desenha mais de umna forma reconhecivel usando ldpis ou giz de cera.

30. Corta um papel, seguindo uma linha, com a tesoura.

31 Usa a borracha sem rasgar o papet.

32 Pula para frente em um pé s0 com facilidade. NAQ PONTUE 1.

33. Destranca fechaduras.

34, Corta itens complexos com a tesoura.

35, Pega no ar, uma bola que foi langada de uma disténcia de pelo menos 3 metros. mesmo que para isso
tenha que se movimentar. ‘

36. Anda de bicicleta sem cair e sem usar rodinthas auxiliares.

Conte os itens antes do basat como sendo 2, os itens depois do teto como 0.

Comentdrios

Legenda: Sema des 25, des s e dos Os da pagina 9

Verde Escuro: Grossa Nfunero de Ns nas paginas 9

Mostarda: Fina- Numero de DKs nas paginas ¢

SCORE BRUTO DO SUBDOMINIO
(Some as linhas 1-3 acima)
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Aim: The incidence of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) in patients with
epilepsy with presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy, and the correlation
with psychosocial aspects and behavior problems are not completely clear. Our aim was to clarify
those issues.

Method: This was a cross-sectional study. Sixty patients (30 males, ages ranging from six
to 16 years old) with a previous diagnosis of epilepsy with presumably genetic etiologic without
epileptic encephalopathy were interviewed using a structured questionnaire. We used the MTA-
SNAP IV Teacher and Parent Rating Scale, Vineland Adaptive Behavior Scales and Conners’
Rating Scales — Revised. We used the chi-square test to analyze the correlation of epilepsy
variables in patients with and without ADHD with a significance level of 0.05. Results: MTA-
SNAP IV showed that eight patients had ADHD (13%): seven girls had the inattentive subtype
and one boy had the hyperactivity/inattentive subtype; the latter also showed psychosomatic
problems on Conners’ Rating Scales. According to the Vineland Adaptive Behavior Scales, only
two patients with ADHD had low scores in the communication domain. When epileptic patients
with ADHD were compared with epileptic patients without ADHD we found no significant
difference in regard to epilepsy variables, such as seizure frequency and drug treatment. All
patients were controlled and 26 patients (43%) were either without antiepileptic drug treatment or

undergoing withdrawal.

Interpretation: Our study reveals a low comorbidity of ADHD and epilepsy due
to the fact that all patients were controlled and several of them were without AED or undergoing

withdrawal. We consider that our results reflect clean data without interference of seizures and
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drug treatment on the comorbid condition. Our data reinforce the idea that the brain of epileptic

patients may harbour subtle abnormalities which are responsible for ADHD and epilepsy.

Key words: Epilepsy; ADHD; Childhood; Psychosocial; Behaviour.
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Introduction

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) and epilepsy are neurological
disorders commonly seen in childhood. ADHD usually affects 3-7% of children' and the
prevalence of epilepsy is 1.5 — 8.9/1000 persons in children and adolescent’. Both disorders
interfere with academic and social functioning’.

ADHD is three to five times more common in people with epilepsy than in the
normal population4’5. It occurs in 14-31% of children with epilepsy6’7. It seems that the severity
of the epilepsy enhances the predisposition for having ADHD, since comorbidity is described in
both benign and refractory childhood epilepsy4’8’10.

Etiology, duration of epilepsy, seizure frequency, seizure control, and the use of
antiepileptic drugs are important variables related to neuropsychological and behavioural
problems in patients with epilepsy and ADHD. It seems that patients with epilepsy with
presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy presenting with few seizures or
who are seizure-free with monotherapy have a low frequency of neuropsychological and

3114 “Epileptiform discharges, particularly during the active phase of the

behavioral problems
epilepsy, are also an important variable when neuropsychology and behavior are concerned™'*'.
The correlation between the variables of epilepsy and ADHD has not yet been fully
elucidated. This study aims to verify the occurrence of ADHD in a group of patients with
epilepsy with presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy and the relationship

between clinical variables, electroencephalogram (EEG), treatment, and psychosocial and

behavioral changes.
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Methodology

In this cross-sectional study, we interviewed 60 patients who were diagnosed with
epilepsy with presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy according to the
ILAE criteria'®. Patients were followed at the Childhood Outpatient Clinic of our University
Hospital. This study was approved by the Ethical Committee of our institution (protocol
309/2009).

Patients and/or their guardians were asked to sign an informed consent form. Then
followed an interview based on a questionnaire asking for detailed characterization of the
epileptic seizures, personal histories and morbidities, including previous symptoms of ADHD.
Patients underwent a clinical and neurological exam.

Seizure frequency was classified as: sporadic (less than one or one seizure a month),
frequent (from one to four seizures a month) and very frequent (more than four seizures a
month)lé.

The following tests were applied: diagnostic criteria for ADHD'; MTA-SNAP IV
Teacher and Parent Rating Scale'” to assess inattention, hyperactivity and impulsivity symptoms,
the Conners’ Parent Rating Scale Revised Long Version'® to assess behavioral problems,
including inattention, impulsivity and hyperactivity; and the Vineland Adaptive Behavior Scale'’
to assess abilities in communication, daily activities and sociability. In patients with ADHD, the
Wechsler Intelligence Scale for Children — WISC III*° — was administered by an experienced
professional.

Every patient underwent a digital EEG, with electrodes positioned according to the

International 10-20 system, in resting position, during wakefulness and spontaneous sleep, in
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hyperventilation, and with intermittent photic stimulation. The visual analysis of the EEG sought
to characterize the background activity and, when epileptiform discharges occurred, analyze the
morphology, amplitude and duration, location, laterality and, when bilateral, the synchrony,
distribution and frequency. The findings were categorized as: (1) normal during wakefulness,
drowsiness and/or sleep; (2) abnormal with non-epileptiform disturbance: focal or generalized
slow waves in the theta or delta range; (3) abnormal with focal epileptiform discharges: spikes or
focal sharp waves or spike-slow wave; (4) abnormal with generalized epileptiform discharges:
spikes or focal sharp waves or spike-slow wave; (5) abnormal with both epileptiform and non-
epileptiform disturbances.

We used the chi-square test to analyze the correlation of epilepsy variables in patients

with and without ADHD. We used a significance level of 0.05.

Results

Between September of 2008 and September of 2009, we assessed 60 patients diagnosed
with electroclinical syndrome with presumably genetic etiology without epileptic
encephalopathy, with age between six and 16 years of age, and half of them were girls. Brain
MRIs were normal in all patients.

Benign epilepsy of childhood with centrotemporal spikes was the most frequent epileptic
syndrome, occurring in 31 patients (51.6%). The distribution of patients in regard to epileptic
syndrome, occurrence of ADHD, sex and age at seizure onset are presented in Table 1. Most of
our patients (73.3%) received the diagnosis of epilepsy within the past five years. Most of our
patients (32 = 53.3%) were seizure-free for more than two years and, of those, 26 patients were

either without antiepileptic drug treatment or undergoing withdrawal.
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Eight patients had ADHD (13.3%). Seven of these eight patients were girls. No patient
had IQ scores under 79. Benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes occurred in five
of the eight patients. Five patients with ADHD were not on antiepileptic drugs at the time of the
assessment, whereas most patients without ADHD (68.4%) were on antiepileptic drugs (Table
2). All patients with ADHD were seizure-free in the past year.

The distribution of patients in regard to the period of time in which their seizures were
controlled, the seizure frequency, the use of antiepileptic drugs, current EEG and the occurrence
of ADHD are presented in Table 2.

Among the patients with ADHD, the current EEG was normal in four patients, abnormal
with focal epileptiform activity in four and abnormal with generalized epileptiform activity in
one.

When epileptic patients with ADHD were compared with epileptic patients without
ADHD we found no significant difference in regard to age at seizure onset (p=0.073), epileptic
syndrome (p=0.924), type of seizure, (p=0.909), seizure frequency (p=0.871), period without
seizures (p=0.202) and abnormalities in the EEG.

Seven patients presented with the inattention subtype on the Conners’ Scale. One patient
with ADHD also showed psychosomatic alterations on the Conners’ Scale. The distribution of
behavioral problems in the patients according to the Conners’ Rating Scale is presented in Table
3.

Most patients with ADHD (75%) did not present with alterations according to the
Vineland Adaptive Behavioural Scale. Incidentally, the two patients with low scores on the

communication domain of the scale were the same ones who did not have a passing grade at
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school. The distribution of patients according to the Vineland Adaptive Behavior Scale is

presented in Table 4.

Discussion
In this study the prevalence of ADHD among our patients was 13%, which is similar to

62122 Tt is less than that described by Hermann et al.” who found a prevalence of

other studies
ADHD in 31.5% of patients with electroclinical syndrome with presumably genetic etiology
without epileptic encephalopathy. The authors included patients with diagnosis of epilepsy within
the past 12 months; we might wonder that at least some of them were still in the active phase of
the disease. Nevertheless, the majority of our patients had been diagnosed with epilepsy within
the past five years, most of them were seizure-free for more than two years, and almost half of
our patients were either without antiepileptic drug treatment or undergoing withdrawal.

Therefore, we consider that our results reflect cleaner data with less interference of seizures and

drug treatment on the presence of the comorbid condition.

Our results showed that ADHD occurs more frequently in girls with epilepsy than in boys
and most of our patients with ADHD fit into the inattentive subtype. Our data are in keeping with

the findings of other authors” '°.

Our study found that most of our patients did not have adaptive behavioral changes. Seven
of our eight patients with ADHD did not present with any other behavioral abnormalities
measured on the Conners’ Rating Scale; this was also the case with the 52 patients without

ADHD. Besides, most of our patients with ADHD did not present with abnormalities in the
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adaptive behaviours measured on the Vineland Scale; neither did the patients without ADHD,
which is distinct from the results described by others "*'®**. This discrepancy between our study
and others’ is probably due to the different inclusion criteria, as we focused only on the
electroclinical syndrome with presumably genetic etiology without epileptic encephalopathy and
other authors included in their studies patients with all types of recently-diagnosed epilepsy’ or
even uncontrolled patients®. Our findings match with other studies that show that infrequent
seizures and well-controlled patients on monotherapy are important variables to predict lower

11,14

rates of ADHD and behavioural abnormalities . Moreover, we did not find a positive

correlation between clinical epilepsy variables and the occurrence of ADHD as described by

3,11-14

others . This is probably due to the benignity of our sample.

The presence of epileptiform activity was not found to be correlated with the occurrence
of ADHD. There are many studies that analyze the relationship between epileptiform activity and

patients with ADHD***

The concern about the impact of epilepsy on cognitive development has been
longstanding. It is well known that seizure itself and antiepileptic drugs may jeopardize
cognition. Several reports, however, demonstrate that ADHD is present even before the onset of
epilepsy*®*’. The finding that half of our patients with ADHD were well controlled without
antiepileptic drug suggests that ADHD may occur in epileptic patients independent of active
seizures or treatment. Moreover, more recent studies have shown that structural abnormalities
and cognitive development are present in children with new onset epilepsy, suggesting pre-

.. .. . . 27-2
existing abnormalities in brain development® >’
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To summarize, our data reinforce the idea that the brain of epileptic patients may harbour

subtle abnormalities which are responsible for ADHD and epilepsy.
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Table 1. Distribution of patients in regard to epileptic syndrome, the occurrence of ADHD, gender and

age at seizure onset

Epilepsy syndrome ADHD Gender Age at seizure onset (years)
(n/%) (**SNAP IV /DSM 1V)
Male Female <6 6to11 > 11
n % n % n % n % n % n %
*BECT 5 62.5 17 283 14 233 17 283 14 233 - -
(31/51.6)
*CAE 2 25 6 10 4 66 6 10 4 66 - -
(10/16.6)
*LCOE 1 12.5 3 5 5 83 3 5 5 83 - -
(8/13.2)
*IME - - 3 5 1 1.6 - - - - 4 64
(4/6.6)
*PS - - - - 3 5 3 5 - - - -
(3/5)
*ADNFLE - - - - 2 3.3 - - 2 33 - -
(2/3.3)
*EGTCSA - - 1 16 - - - - 1 16 - -
(1/1.6)
*JAE - - - - 1 1.6 - - - - 1 1.6
(1/1.6)
Total 8 100 30 50 30 50 29 483 26 433 5 84
(60/100)

BECT: Benign epilepsy with centrotemporal spikes; CAE: Childhood absence epilepsy; LCOE: Late onset childhood occipital epilepsy;
JME: Juvenile myoclonic epilepsy; PS: Panayiotopoulos syndrome; ADNFLE: Autossomal-dominant nocturnal frontal lobe epilepsy;

EGTCSA: Epilepsy with generalized tonic-clonic seizures alone; JAE: Juvenile absence epilepsy
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Table 2. Distribution of patients in regard to the seizure-free period, seizure frequency, use of antiepileptic drugs, current EEG and the occurrence of ADHD

Seizure free Seizure frequency Use of antiepileptic drugs **Current EEG

(months)

ADHD  >24  >12 <12  *Sporadic = *Frequent *Very = None Monotherapy  Polytherapy  **1 43 kg

Frequent

n n n n n n n n n n n n
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) %) (o) (%)

Presence 5 3 - 4 2 2 4 3 1 4 4 -

(8.3) (5) ) (6.6) (3.3) (3.3) (6.6) 5) (1.6) (6.6) (6.6) ©)

Absence 27 11 14 30 8 14 11 36 5 26 20 6
(45) (184) (234 (50) (13.3) (23.5) (18.4) (60) (8.4) (43.3) (333) (10

Total 32 14 14 34 10 16 16 38 6 30 24 6
(%) (53.3) (234) (234 (56.7) (16.6) (26.7) (26,7) (63.3) (10) (50) (40) (10)

*Sporadic: less than one or one seizure a month; frequent from one to four seizures a month; very frequent more than four seizures a month
**]: normal during wakefulness, drowsiness and/or sleep; 3: abnormal with focal epileptiforme discharges: spikes or focal sharp waves or spike-slow wave; 4: abnormal with generalized epileptiforme discharges:
spikes or focal sharp waves or spike-slow wave.
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Table 3. Distribution of patients in regard to behavioral problems on the Conners’ Scale

ADHD
Significance Normal Very slightly atypical Slightly atypical Moderately atypical Markedly atypical
Presence Absence Presence Absence Presence Absence Presence Absence Presence Absence
n n n n n n n n n n
Opposition 8 52 - - - - - - - -
Cognitive - 52 - - - - 1 - 7 ,
problems/inattention
Hyperactivity 7 52 - - - - - - 1 -
Anxiety 8 52 - - - - - - - -
Perfectionism 8 52 - - - - - - - -
Social problems 8 52 - - - - - - - -
Psychosomatic 7 52 - - - - - - 1 -
CGI*: restlessness/ 4 52 1 - 3 - - - - -
impulsivity
GCI*: Emotional ability 8 52 - - - - - - - -
Inattention (DSM 1V) - 52 - - - - - - 8
Hyperactivity — impulsivity 7 52 - - - - - - 1 -
(DSM-1V)

*Conner’s Global Index
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4. Distribution of patients according to the Vineland Adaptive Behavior Scale

Scale

Adequate

Moderately inferior
Inferior

Total

ADHD

Communication Day-to-day abilities Sociability

Presence Absence Presence Absence Presence Absence

n % n % n % n % n % n %

6 75 5 100 8 100 52 100 8 100 52 100
2

1 25 - - - - - - - - - -

1 25 - - - - - - - - - -

8 100 5 100 8 100 52 100 8 100 52 100
2
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