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RESUMO

As variaveis: idade, sexo, tipo e etiologia da crise epiléptica, estado de sono,
antecedente de convulsiio febril (CF), antecedente de crise nio provocada nos familiares
proximos (pais e irmdos) (AF), eletrencefalograma (EEG) e tomografia computadorizada
(TC) foram estudadas em populagfio de criangas que fregiientou o Ambulatorio de Epilepsia
Infantil (AEI) de setembro de 1989 a julho de 1996, com a queixa principal de crise nica.
Nosso objetivo foi o de avaliar o risco de recorréncia para cada uma das varidveis e em seu
conjunto. No estudo retrospectivo foram incluidos, para andlise, os pacientes cujas crises
foram "ndo provocadas”, e que o tempo transcorrido, do evento epiléptico até a primeira
consulta, nfio ultrapassasse 75 dias (2,5 meses). Foram diferenciados dois grupos de
pacientes conforme a etiologia da crise: (a) Grupo com Crise 1diopatica (G-CI) e (b) Grupo
com Crise Sintoritica Remota (G-CSR). O G-CSR apresentou-se com casuistica baixa
nesta amostragem (2) em virtude dos desvios no encaminhamento desse tipo de paciente ao
AE], Prosseguiu-se o estudo analisando-se as varidveis como fatores de risco de recorréncia
apenas no G - CI (86 pacientes). O sexo masculino predominou (1,6/1), e, nos pacientes em
que foi possivel obter a informagdo sobre o inicio da crise (69) , a parcial foi mais frequente
(66%). As crises ocorreram em vigilia em 70 (81%) pacientes e, durante 0 sono, nos 16
restantes (19%). Encontrou-se apenas 2 com CF prévia e, portanto, esta variavel ndo pdde
ser analisada. O AF esteve presente em 16 (18%) de 85 pacientes (em uma crianga esse
dado era desconhecido). O tempo méximo para realizagdo do EEG foi de 189 dias, com
média de 70 dias. Apresentou-se anormal em 19 (22%) pacientes. As anormalidades
epileptiformes especificas foram observadas em 14 (16%) e as ndo especificas, em 5 (6%)
individuos. Das 86 criancas, 65 (76%) realizaram a TC de crénio e dez (15%), tiveram este
exame alterado. As anormalidades mais comuns constituiram-se no achado de calcificagéo
nodular e (ou) cisto parenquimatoso. O numero de pacientes que apresentou recidiva da
crise foi de 29 (33%), ao longo de segmento médio de 2,4 anos para todo o G-CI. Em
anslise univariada, a idade, o EEG e o AF tiveram importincia como fatores prognésticos de
recorréncia (p < 0,05, p < 0,05 e p < 0,01, respectivamente). Finalmente, através de método
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estatistico que utilizou o Modelo de Riscos Proporcionados para urna andlise multivariada,
observou-se que apenas os pacientes com EEG alterado e aqueles com AF positivos para
crise nfio provocada, tiveram maior risco de recidiva (p = 0.0029 e p = 0.0022,
respectivamente). A idade, analisada no conjunto com as outras variaveis, nio expressou o
mesmo valor que quando avaliada isoladamente. Observando-se a curva de sobrevivéncia,
estimou-se risco de recorréncia, apds a primeira crise, de 18% no primeiro semestre, 27%
no primeiro ano, 35% no segundo ano e 38% no terceiro ano. As varidveis sexo, tipo de
crise, estado de sono e TC ndo foram fatores de predi¢io para nova crise. A etiologia da
crise e CF foram varidveis que nio puderam ser estudadas, devido ao reduzido numero que

constituin a amostra.
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Apresentacio

O Ambulatério de Epilepsia Infantil (AEI) do Hospital das Clinicas (HC) da
Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP) funciona desde 1989, e nele, temos nos
deparado com varias afecgbes epilépticas. Dentro deste grupo, estdo os pacientes que foram
motivados & consulta médica por terem apresentado sua primeira manifestagfio critica. Seria
a tica ? O que distinguiria o paciente com recidiva da crise daquele que nfo a apresentar ?
Quais fatores poderiam estar associados ao aumento deste risco ? Exames complementares

podem auxiliar no esclarecimento destas dividas ?

A literatura pertinente j4 forneceu algumas destas respostas, porém, pareceu-
nos interessante o aprofundamento deste tema, através do acompanhamento de pacientes no
periodo de setembro de 1989 a julho de 1996.

A primeira etapa do presente estudo constou de pesquisa bibliografica,
apresentando o histérico dos avangos realizados nesta area até a atualidade. A seguir, foram
sclecionados os pacientes, suas caracteristicas clinicas e observados os exames
complementares, compilando-se, entfio, uma tabela de dados passiveis de analise

estatistica.A discussdo e as conclusdes obtidas foram conseqientes a estes achados.

Conceitos

A crise epiléptica pode ser definida como uma desordem paroxistica do sisterna
nervoso central (SNC) caracterizada por uma descarga elétrica neuronal anormal, com ou
sem perda de consciéncia ¢ com sintomas clinicos variados, dependendo do tipo de inicio:
generalizado ou parcial (e, neste caso, dependendo da regifo afetada). A epilepsia, por sua
vez, é definida como sendo uma condi¢do crbnica que apresenta crises epilépticas

recorrentes, na auséncia de doenga toxico - metabdlica ou febril (GUERREIRO, 1996).

Introdugéo 2



Os esforgos desenvolvidos no sentido de se estudar o fendmeno da “primeira
crise epiléptica” ou “crise Gmica”, devem considerar estas duas defini¢bes, ¢ aprofundarem-

se minuciosamente nas suas possiveis etiopatogenias.

Em teoria, o conhecimento dos mecanismos epileptogénicos envolvidos ¢ dos
fatores que possam estar modulando tal resposta, conferem-nos uma visdo holistica e
progndstica destes pacientes. Assim, THOMAS (1959), publicou relato sobre crise tlinica no
qual abordou a doenga e as condutas pertinentes. A partir deste trabalho, houve avangos
importantes. Entre eles, estudos epidemioldgicos e de anilise de risco de recorréncia
(HAUSER & KURLAND, 1975; HAUSER et al., 1982; ANNEGERS et al.,, 1986, 1995,
HAUSER et al., 1990; HAUSER, ANNEGERS, KURLAND, 1991, 1993; SHINNAR et al,
1990, 1996; HAUSER, 1992, 1994, 1995), que trouxeram contribui¢cBes relevantes, visto

que definiram terminologia propria para estas crises.

HAUSER et al.(1982) apresentaram uma série de 244 pacientes, seguidos por
22 meses, em que analisaram os riscos de recorréncia e os fatores que contribuiram para
seu aumento. Assim, o conceito “crise Unica” sofreu algumas diferenciagbes e adquiriu

terminologia prépria:

Crises sintomdticas agudas - Crises que ocorrem na primeira semana apds o
insulto neuroldgico (ex: acidente vascular cerebral (AVC), traumatismo cranioencefalico
(TCE), infecgdo do SNC), ou concomitantes a distiirbio metabdlico sistémico agudo (ex:
uremia, hiponatremia, hipoglicemia). Convulses febris e crises por abstinéncia alcoolica sdo
incluidas nesta categoria. Sdo também denominadas "crises provocadas” ou “reacionais”, e
na Classificacio Internacional das Epilepsias, Sindromes Epilépticas e¢ Condigies
Relacionadas da ILAE (1981) séo classificadas como “Sindromes Especiais”, € a crise, como
“circunstancial”.

Crises sintométicas remotas (CSR) - Este tipo de crise ocorre nos pacientes que
sofrem algum insuito ao SNC, que se sabe estar associado a aumento do risco de epilepsia
subseqiiente como: AVC (HAUSER, RAMIREZ - LASSEPAS, ROSENSTEIN, 1984),
TCE (ANNEGERS et al., 1980) ou infecgdes do SNC (ANNEGERS et al., 1988). O lapso
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de tempo entre o insulto neuroldgico e a crise €, por definigéio, maior que uma semana e

raramente menor que trés meses.

Crises idiopaticas (CI) - os autores chamam de crises idiopaticas aquelas que
acontecem na auséncia de insulto agudo ao SNC, disfungdes metabdlicas sistémicas, ou uma
historia pregressa de insulto neurolégico. Padrbes eletrencefalograficos ou achados

neurolégicos localizados isolados nfio séio pretexto para exclusdio desta categoria.

Em resumo, epilepsia é condigio caracterizada por repeticio das crises.
Individuos, portanto, que tiveram uma primeira crise niio provocada, seja ela sintomatica

remota ou idiopatica, serdo classificados a parte, dentro do universo da “crise nica”.

CRISE EPILEPTICA UNICA
provocada néo provocada
ou ou
sintomatica aguda espontinea
on
reacional *
idiopatica
sintomética remota

Conforme o esquema anterior, devemos distinguir, diante de paciente que
apresentou uma crise epiléptica, duas situagSes iniciais: a crise foi provocada ou niio
provocada ? Esta primeira etapa exige do médico uma avaliago baseada na anamnese,
exame fisico, e, eventualmente, exames complementares. Uma vez nfo observadas causas
agudas, que possam estar ligadas & manifestagdo epiléptica, passou-se 4 segunda fase
investigatoria. A crise nfio provocada foi sintomdtica remota, ou idiopatica ? Na realidade,
durante estas etapas, estamos buscando causas etioldgicas, que justifiguem a natureza do

evento.
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Epileptogénese

As primeiras descobertas sobre 0s mecanismos epileptogénicos tém inicio no
século XIX, a partir de estudos neurofisiolégicos em modelos animais ¢ humanos. Ja neste
século, houve avango neste conhecimentos, especialmente na década de 50 com o progresso
das técnicas cinirgicas que permitiram abordagem em pacientes epilépticos, o que, por sua
vez, disponibilizou ac pesquisador basico, espécimes de tecido cerebral humano para
avaliagdes fisiologicas, bioquimicas e até moleculares (PEDLEY, 1996). Somam-se, ainda,
os avangos nos métodos de imagem, tais como, tomografia computadorizada (TC),
ressondncia magnética (RM), tomografia por emissio de féton anico (SPECT) e tomografia
por emissio de pdsitron (PET), que permitem o estudo bioldgico do cérebro vivo, intacto
e entdio, tem-se uma situagio completamente diversa daquela inicial.

Estas novas descobertas, sugerem que, nfio ha um mecanismo Wnico para a
origem das crises agudas, e, tampouco uma uUnica maneira para que este pProcesso se
perpetue (epileptogénese secundaria) ou, ainda, que exista algum mecanismo de
epileptogénese continua, como por exemplo, nas epilepsias idiopaticas (epileptogénese
primdria). A epileptogénese humana pode ser decorrente de diferentes causas e determinar
epilepsias que classificamos como: idiopéticas, criptogénicas e sintomaticas (ILAE, 1981)
(observar que estes conceitos sdo diferentes daqueles usados para as crises epilépticas
unicas, ja comentados anteriormente). Nelas, os fatores idade, patrim6nio genético, presenca
e condigdo epileptogénica do insulto, localizagio cerebral da lesdio inicial, terdio uma inter-
relagiio complexa e, possivelmente, pesos distintos em cada caso. Disto resultard o que
vemos na pratica clinica: uma vasta gama de sindromes epilépticas as quais podem se

subdividir em outros subtipos.

A questdio idade ¢ uma variavel que parece sofrer multipias influéncias na
progressio natural das desordens epilépticas. Crises agudas sintomaticas podem ser mais
facilmente provocadas na infancita precoce, embora insultos cerebrais, como TCE, sdo
considerados, mais freqlientemente, como causa de epilepsia cronica em criangas mais

velhas e adultos do que em lactentes e criangas mais jovens (JENNET, 1975). Os primeiros
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anos de vida compde um periodo de pico nas manifestagdes epilépticas (HAUSER &
HESDORFFER, 1990; HAUSER & KURLAND, 1975). A incidéncia maior de crises, neste
periodo, foi também observada por ELLENBERG, HIRTZ, NELSON (1984), ocorrendo,

principalmente, no primeiro més de vida.

Observam-se dados concordantes entre os varios estudos sobre incidéncia, tanto
em relacio 4 crise Gnmica quanto & epilepsia (HAUSER & HESDORFFER, 1990). E
interessante notar a maior incidéncia de fendmenos epilépticos (crise tnica, epilepsia,
convulsio febril) na infincia e o aparente paradoxo de nfio se encontrar correlagio
significativa entre a idade da primeira crise e sua recorréncia, nos estudos voltados para esse
fim (SHINNAR et al.,1990; HAUSER et al.,1982; CAMFIELD et al.,1985). Desta forma,
quando se avalia o todo nfio se estd atendo as outras particularidades, também préprias desta
faixa etaria, como por exemplo, a plasticidade neuronal, o tipo de injuria precipitadora
inicial, a faixa etaria de emergéncia das epilepsias idiopaticas etc. Dai advém o conceito de
multiplas influéncias.

Dados clinicos em humanos ¢ em animais mostram gue, ha um periodo de maior
suscetibilidade a crises epilépticas (parciais ou generalizadas) durante o desenvolvimento
pos-natal precoce. As causas seriam, provavelmente, uma combinagiio do aumento de
excitacdo com decréscimo de inibicdo por todo o cérebro, assim como diferengas de
desenvolvimento dos circuitos subcorticais (MOSHE, 1993).

Uma vez estabelecida a crise epiléptica, seria ela, por si so, capaz de produzir
dano ao tecido neuronal ? Dados clinicos ¢ experimentais sugerem que, crises resultam em
dano hipocampal em adultos, mas nfio em criangas ou amimais-jovens (MOSHE, 1993).

Para exemplificar essa delicada inter-relagio podemos nos ater a epilepsia do
lobo temporal (ELT), visto que se trata da epilepsia melhor estudada nestes ltimos anos.
Nesta afecciio, o desenvolvimento da epilepsia ilustra bem o exposto anteriormente. Parece
existir uma complexa e progressiva seqiiéncia de alteragBes que se relacionam, num primeiro
momento, com crise febril prolongada. Temos, entdio, um periodo de siléncio clinico e,
finalmente, se estabelece a lesdo final com esclerose mesial temporal (EMT) e aparecimento
de crises epilépticas recorrentes (SLOVITER, 1994). A questdio central, neste caso, € que
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motiva pesquisas para seu esclarecimento, € se a patologia hipocampal em pacientes com
ELT & o resultado ou a causa das crises febris (KUKS et al., 1993).

MATHERN, PRETORIUS, BABB (1995) analisaram a influéncia do tipo de
insulto inicial, a idade em que este ocorreu € as caracteristicas clinico-patolégicas da ELT.
Os resultados reforgam a hipotese de que, o tipo e a idade em que ocorreu o insulto primario
iniciam e influenciam o processo fisiopatologico que, eventualmente, culminara em EMT. O
estudo sugere, também, que as alteragdes verificadas no hipocampo, como o brotamento de
células musgosas observados depois do insulto, sejam decorrentes de um processo

progressivo.

Ainda exemplificando-se a epileptogénese secunddria € possivel observar que, no
decorrer da histéria natural das crises epilépticas em pacientes com TCE, estes passam a
apresentar crises recorrentes. espantineas, alguns. meses ou anos depois. As crises agudas,
que ocorrem no momento do TCE, séo consideradas como eventos reativos ¢ refletem
mecanismos subjacentes, que. diferem. daqueles que itfo estabelecer as crises cronicas ou
epilepsia. Também as crises precoces pds-traumaticas ndo levam, necessafiamente, ao
subsegiiente aparecimento de epilepsia (JENNET, 1975). Entretanto, ha um periodo latente,
que pode ser de meses ou anos, entre um insulto epileptogénico ao cérebro € o primeiro
evento ictal de condi¢do epiléptica cronica (GLASER,1987). A existéncia deste intervalo de
tempo sugere, outra vez, um processo de amadurecimento do qual emerge a epilepsia
clinica.

Em modelos animais também observamos que, a inducdio de estado de mal
epiléptico associa-se o aparecimento de crises convulsivas espontdneas (CAVALHEIRO,
RICHE & LE GAL LA SALE, 1982; CAVALHEIRO et al, 1991). Assim, o
desenvolvimento de um modelo experimental progressivo de epilepsia, denominado de
abrasamento ("kindling") e o achado de padrdo progressivo de lesdes ¢ (ou) alteragdes
morfolégicas em algumas epilepsias humanas ( SUTULA et al,1989) ¢ em modelos
experimentais (MELLO et al., 1993; TAUCK & NADLER, 1985) reforgaram a idéia de que
vérias das epilepsias seriam precedidas por um periodo de amadurecimento (Figura 1).
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Anoxia

Infecgdio do SNC

Desordem metabodlica Crises epilépticas
TCE Tempo (meses-anos) recorrentes
Acidente vascular > = EPILEPSIA

Tumor cerebral

Figura 1 -Viarias epilepsias podem ser precedidas por periodo de
amadurecimento. Adaptado de MELLO (1996).

Sabe-se que, certas dreas cerebrais sio mais propicias para o desenvolvimento
de uma crise epiléptica, € isto se deve, possivelmente, as relagGes sinapticas e ndo sinipticas
entre 0s neurdnios, visto que ¢ essencial a comunicagdo interneuronal para a epileptogénese
(MELLO,1996). As diversas regifes cerebrais apresentam tendéncias epileptogénicas
diversas, como por exemplo, o hipocampo, que € mais comumente gerador de crises e
cpilepsia, do que outras areas. A susceptibilidade para sintomas progressivos, e para a
epileptogenicidade inicial devem estar diretamente. relacionadas as variagdes igualmente
topograficas, de potencial plastico de recuperagéo. A partir dai, pode-se compreender que
apesar da presenga de um foco epiléptico (registro eletrencefalografico) o individuo nfo
apresente qualquer expressdo clinica como decorréncia. Uma crise epiléptica pode cessar
pela agio de neurdnios inibitdrios locais ou presentes em estruturas distantes ou, ainda, pela
inadequacdo do meio ibnico extracelular, dentre outras causas (MELLO,1996).

Apesar dos referidos avangos na fisiopatologia da epilepsia, nfio foi formulada
até hoje, uma hipdtese que explique todas as suas formas de apresentagdo ou que contenha o
elemento comum a todas elas,. principalmente naguelas consideradas idiopaticas, onde

parece predominar o peso do patrimdnio genético na sua génese.

A ocorréncia de qualquer uma destas alteragSes pode ser fénomeno inato ou
adquirido, mas, mesmo nos casos em que o inicio das crises estd claramente associado a um
evento ambiental, ainda é possivel considerar-se uma maior susceptibilidade individual,
dependente de fatores genéticos e também da idade (MELLO,1996).
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Podemos observar as bases etiopatogénicas nas definigdes utilizadas para crise

epiléptica unica, ndo provocada (Hauser et al.,1982), em resumo a seguir:
Crise finica provocada - insultos agudos ao SNC, presentes temporalmente.

Crise vinica espontinea idiopdtica - nfio se observam insultos agudos no

momento da crise, tampouco histdria e(ou) alteragfio no exame fisico que sugira que a crise
atual seja seqiiela de lesdo pregressa ao SNC. O patrimdnio genético, nesta condigéo, deve
ter peso importante, porém, sofre influéncias das demais varidveis: idade, agdo do meio

externo ¢ interno (epileptogénese priméria).

Crise (mnica esponténea sintomética remota- ha alteragdo do exame neurologico e

(ou) histéria pregressa de insulto grave ao SNC, justificando crise epiléptica atual. Os
insultos anteriores (epilépticos ou nfio) possivelmente estdo na génese das crises recorrentes
atuais, caso tenham tido grandeza e qualidade epileptogénica suficiente e(ou) localizagéo
suscetivel no cérebro e(ou) idade propicia e{ou) predisposicdo genetica (epileptogénese
secundaria).

Epidemiologia

- Incidéncia

As pesquisas epidemiologicas de desordens epilépticas requerem definigdes dos
distirbios, da metodologia da selegiio dos casos e da classificagdo das crises. Diversos
estudos populacionais sobre epilepsia niio puderam ser comparados, visto que estas regras
bésicas nio foram obedecidas, o que resultou em discrepancias entre as populagdes
analisadas. HAUSER & KURLAND (1975) descreveram epidemiclogicamente a populagéo
epiléptica de Rochester, Minnesota, de 1935 a 1967, referindo-se, também, aos pacientes

que apresentaram crise Gnica. As crises foram classificadas em 4 categorias:
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1. crises epilépticas recorrentes {epilépticos);

2. crises Unicas, sem causa conhecida;

3. crises iinicas ou multiplas, porém associadas a doenga aguda;
4. crises inicas ou multiplas, associadas apenas a doenga febril.

No grupo 2 os autores associam o que hoje seria denominado de crise tinica nio
provocada (idiopatica ou sintomética remota). A incidéncia reportada nesse trabatho diz
respeito as crises definidas nas categorias 2 e 3, e foram de 15,4 até 29,2 por 100.000
habitantes nos 32 anos de seguimento.

HAUSER et al. (1993) relataram incidéncia de 61/100.000 habitantes/ano,
durante os 50 anos de estudo (1935 a 1967), dado este, aproximadamente 33% superior ao
da incidéncia de epilepsia na mesma comunidade. Desta vez, a defini¢do utilizada para a
populagdo foi: crises Unicas ndo provocadas, idiopaticas (41/100.000) e sintomaticas
remotas (20/100.000). HAUSER & HESDORFFER (1990) citam vdrios trabathos, de
diversas regides do mundo, sobre incidéncia de crise inica, com diferencas significativas
quanto aos numeros. Analisando-se estes resultados € possivel considerar-se que, a
incidéncia de crise tmica nfio deva ser tfio dispar nas varias populagdes estudadas, mas sim,

a metodologia da sele¢io dos casos.

- Risco de recorréncia apds crise unica

HAUSER et al. (1982), definem claramente os dois tipos etioldgicos de crise
epiléptica unica ndo provocada: CI e CSR. Os autores avaliaram, entdio, 238 pacientes todas
as idades, que haviam apresentado crise tnica nio pravacada, no periodo de janeiro de 1976
a junho de 1980, selecionados nos hospitais filiados a Universidade de Minessota. Os
pacientes foram acompanhados durante 22 meses, com o intuito de anilise quanto ao risco

de recorréncia para crises subseqiientes. Destes, 65 (27%) foram classificados no grupo com
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crise sintomdtica remota (G-CSR) e 173 (73%), no grupo com crise idiopatica (G-CI). O
risco de recorréncia foi significativamente maior no G-CSR. As crises recorreram em 35
(20%) do G-CI e em 20 (31%), do G-CSR.

HAUSER et al. (1990) apresentaram a extensfio do acompanhamento destes
pacientes, mantendo os critérios de seleciio ¢ as categorias de incluséo, selecionando, porém,
com mais rigor, os pacientes que completaram a primeira entrevista no periodo de 30 dias
apds a primeira crise € 0s seguiu por tempo médio de quatro anos. Novamente observaram
que, 0 G-CSR mostrou risco maior de recorréncia que o G-CI (2.4 vezes) ¢, a recorréncia
total aconteceu em 64 (30%) pacientes. Em 59 pacientes do G-CSR, o risco de recorréncia
foi de 26%, 41% e 48% no primeiro, terceiro € quinto ano, respectivamente, comparados
com 10%, 24% e 29% no primeiro, terceiro e quinto ano respectivamente, nos 149

pacientes do G-CL

SHINNAR et al. (1990) publicaram estudo criterioso em populagfio com idade
inferior a 19 anos. Estes pacientes foram selecionados em salas de emergéncia, e incluidos
em protocolo de seguimento desde 0 momento da primeira crise, no periodo de outubro de
1983 a setembro de 1987. Os pacientes foram acompanhados, em média, durante 30 meses
para analise do risco de recorréncia. HAUSER foi um dos colaboradores e o estudo também
classificou os pacientes em G-CSR e G-CI. Das 283 criangas seguidas, 101 recorreram
(36%). O risco acumulado nas 47 criangas com CSR foi de 37%, 53% e 60% no primeiro,
segundo e terceiro ano respectivamente, comparados com o risco acumulado de 24%, 33%
e 36% nos primeiro, segundo e terceiro ano respectivamente nas 236 criangas que tinham
tido CI.

Mais recentemente, SHINNAR et al. (1996) nos apresentam uma extensdo deste
estudo, em que o tempo de seguimento médio passa a 6,3 anos, e o nimero de criangas sobe
para 407. Conclue novamente, que a maioria das criangas nio apresenta segundo episodio, e
o risco acumulado de recorréncia foi de 29%, 37%, 42% ¢ 44% ao primeiro, segundo,
quinto e oitavo ano de seguimento, respectivamente. Apresentam também, mudan¢a na
terminologia das defini¢des etiologicas das crises, identificando as crises que ocorrem na

auséneia de insultos prévios, antes denominadas idiopéticas, passam a chamar-se
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"criptogénicas”. Justificam que o termo "idiopatica” é reservado apenas para as epilepsias

genéticas, conforme a Comissdo de Epidemiologia e Prognéstico da ILAE (1993).

Como a terminologia utilizada nos trabalhos sobre recorréncia de crises nas
Gltimas décadas foram feitos utilizando a terminologia de HAUSER et al. (1982), idiopatica

¢ sintomética remota, optamos também por manté-la no presente estudo.

No Brasil, CUKIERT et al (1989) fez estudo transversal a respeito de
recorréncia de crises epilépticas. De uma populagio de 7603 pessoas eleitas com
probabilidades iguais em relagfio ao sexo , idade, cor e renda , 26 apresentavam crises
epilépticas unicas, sem fatores desencadeantes. Considerando, porém ,a somatdria de
individuos epilépticos (1) e dos individuos com crise Uinica (26), 20,8% apresentaram crise
unica, 20% tiveram 2 ou 3 episddios e 59,1% registraram mais de 3 crises epilépticas,

totalizando 79% de recorréncia de crises na populagio estudada.

MANREZA et al. {1995) apresentou estudo prospectivo , realizado em S&o
Paulo, de recorréncia apds crise unica ndo provocada com 78 criancas. Foram analisados
varios fatores como exame neurolégico (EN), eletrencefalograma (EEG), TC, etiologia das
crises e historia familiar porém nenhum deles foi estatisticamente significante na recorréncia

das crises,

Varios estudos analisaram estes e cutros fatores que podem contribuir com o
aumento deste risco. Este tOpico serd revisto mais detalhadamente na discussio dos
resultados.
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II - OBJETIVOS




1. Avaliar as caracteristicas clinicas, eletrencefalograficas e tomograficas de
pacientes que freqlientaram o Ambulatério de Epilepsia Infantil (AEI) do Hospital das
Clinicas (HC) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP) com queixa de crise

epiléptica tnica, nfio provocada.

2. Analisar nesses pacientes as varidveis sexo, idade, tipo e etiologia da crise
epiléptica, estado de sono, convulsdo febril (CF), antecedente familiar (AF), EEG e TC

como fatores de risco para recidiva de crises.

3. Avaliar a probabilidade de recorréncia no grupo estudado.
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III - CASUISTICA E METODOLOGIA




Casuistica

Foram registrados 125 pacientes com queixa inicial de crise epiléptica tnica, nio
provocada, no AEI do HC-UNICAMP, durante o periodo de setembro de 1989 a julho de
1996.

Destes, 88 pacientes foram selecionados conforme os critérios a seguir:

Critérios de Inclusdo

1. crise epiléptica tinica ndo provocada ( ou recorrente nas primeiras 24 horas).
Definida conforme HAUSER et al. (1990): primeira crise que ocorreu na auséncia de fator
precipitante proximo (crises que ocorreram no contexto de fatores precipitantes incertos,

como privaco de sono ou estresse foram consideradas nfio provocadas).
2. periodo entre a primeira crise e a primeira consulta nfio superior a 75 dias.
3. idade compreendida entre 1 més ¢ 18 anos.
4, periodo de seguimento minimo de 3 meses.

5. preenchimento do prontuario de anamnese ¢ dados completos dos exames

fisico e neurolégico.

6. realizacdo de ao menos um exame eletrencefalografico no primeiro semestre

de acompanhamento.
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Critérios de Exclusdo

1. anamnese duvidosa em relagio ao episédio epiléptico, ou que sugerisse crise
provocada (crises com estreita relagio temporal, como uma semana de intervalo de tempo
entre o insulto aoc SNC e o evento epiléptico, ou na presenca de distirbio metabélico ou

toxico).

2. tratamento por mais de 3 dias com drogas antiepilépticas ( ndo foram
excluidas criangas que apresentavam histéria de convulsdo febril (CF) prévia, nem as que
apresentaram estado de mal).

3. histéria de crises anteriores afebris, nfio provocadas.

4, criangas que apresentaram historia de crise de auséncia, crise mioclénica ou

espasmo infantil como primeira crise.

Metodologia

e Identificacdo de todos os pacientes catalogados nas fichas de entrada do AEI

com queixa de crise Gnica.

e Recuperacio do prontuério, para sele¢do dos pacientes, conforme os critérios

j& mencionados.
e Preenchimento da Ficha de Dados (ANEXO 1).

o A classificagiio das crises epilépticas obedeceu a Classificagdo Internacional
de Crises Epilépticas da ILAE (1981). Foram classificadas pela descri¢do clinica fornecida
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pelas testemunhas ou pacientes. Quando o inicio da crise nfio foi observado por nenhuma

testemunha, nem pelo paciente, definimos como ignorada.

e A classificacdo etioldgica das crises foi efetuada segundo HAUSER et al.
(1990), em 2 grupos:

- CSR: crise epiléptica que ocorre em individuos com hist6ria anterior de insulto
a0 SNC, sabidamente capaz de aumentar o risco para subseqiiente epilepsia, como TCE,
AVC, infecgio do SNC, ou encefalopatia estatica, manifestada por retardo mental, ou
paralisia cerebral. Uma inexplicada anormalidade localizada, observada na avaliagdo
diagndstica (por exemplo, um reflexo assimétrico no exame, ou onda lenta focal no EEG)
ndo alteram esta classificagdo.

- CI: crise epiléptica que ocorre na auséncia de histdria de insulto neurcldgico,

que substancialmente aumente o risco para crises ndo provocadas.

¢ Os pacientes permaneceram na categoria, em que foram classificados, até o
final do seguimento, ¢ foram estudados no grupo em que foram incluidos ( por exemplo,
pacientes com TC mostrando lesdo sugestiva de neurocisticercose, na evolugdo do
acompanhamento, continuaram como idiopéticos na andlise dos dados).

¢ Os antecedentes familiares (AF) foram definidos como: historia de crise imnica

ou epilepsia em pais ou irméos.

o A recorréncia foi definida como nova crise nfio provocada, que ocorreu apos

24 horas do primeiro episadio.

¢ Utilizamos o contato telefonico nos casos que ndc retornaram ao AEIL, para

saber se ocorrera recidiva.
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- Rotina do paciente que realiza a primeira consulta no AEI

Os pacientes s¥o atendidos por alunos do 5° ano e residentes de Neurologia ¢
Neurologia Infantil do 2 ¢, 3 ® e 4 2 anos. Todos os casos novos s4o discutidos com os
docentes. Sdo supervisionados todos os retornos atendidos pelos alunos, assim como a

maioria daqueles atendidos pelos residentes. Procede-se:
1. anamnese
2. exame fisico

3. exame neurolégico: seguimos o roteiro utilizado na Disciplina de Neurologia
Infantii do Departamento de Neurologia da Faculdade de Ciéncias Médicas (FCM) da
UNICAMP (ANEXO 2).

Para investigagio complementar solicitamos EEG e, sempre que possivel, a TC

de crinio. Outros exames sdo solicitados quando ha indicagdo clinica.

Nio introduzimos medicagio anticonvulsivante e orientamos sua retirada para
aqueles a utilizam.

O acompanhamento proposto para estes pacientes € semestral,

- Eletrencefalograma

Os tragados eletrencefalograficos foram realizados em cada paciente,
obedecendo-se &s normas internacionais para colocagSio de eletrodos “Sistema 10-20”
(JASPER, 1958). Os aparelhos utilizados so da marca Berger ¢ possuem 8 ou 16 canais. As
montagens foram as recomendadas pela Associagio Americana de EEG (AEEGS, 1986). A
duragdo minima dos tragados foi de 20 minutos, sendo a velocidade do papel de 30mm por
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segundo. Os exames foram realizados em sono ¢ vigilia, sempre que possivel, sendo a fase
de sono, quando necessario, provocada por administragio de hidrato de cloral a 10% na
dose de 2 ml para cada 10 quilos até o maximo de 10 ml por dose.

As consultas e exames foram agendados no HC-UNICAMP .
Foi analisado o 1° tragado.

O laudo foi definido pela equipe de eletrencefalografistas do HC (sem o
conhecimento de recidiva da crise).

Foram considerados trés tipos de achado:
1. normal
2. anormalidade nio epileptiforme : onda lenta focal ou generalizada.

3. anormalidade epileptiforme: espicula focal, espiculas multifocais, espicula
generalizada, espicula onda lenta.

- Tomografia Computadorizada de Cranio

Os aparethos usados foram dois: marca Siemens, modelo XT e marca GE,
modelo CP- 9400,

O exame foi agendado no HC-UNICAMP.

O laudo foi definido pelo neuro-radiologista do Servigo de Radiologia do HC.
O exame constou de fase nfo contrastada e fase contrastada.

Foram considerados dois tipos de achado:

1. normal: quando nfio se observou nada além de variantes da normalidade.
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2. anormal: qualquer alteragio considerada desvio da normalidade.

- Andlise estatistica dos resultados

Foi realizada por assessor estatistico, que utilizou o Modelo de Riscos
Proporcionados, Modelo de regressio de Cox, com o objetivo de explorar a relacio entre o
tempo de sobrevivéncia (tempo da primeira crise até sua recorréncia) dos pacientes e o
conjunto de varidveis explanatérias (COLLET, 1994). Assim, foi determinada qual a
combinagiio de varidveis explanatdrias que afeta a fungfio risco. Além desta informagéo, uma
estimativa da fungio de sobrevivéncia pode ser obtida, através dos gréficos, pela estreita
relagio que a fung¢do risco tem com a fungéio sobrevivéncia.

Casuistica ¢ Metodologia 21



IV - RESULTADOS




Todos os dados referentes aos G-CI e G-CSR, tais como: identificagdio, sexo,
idade cronolégica na primeira crise, tempo entre a primeira crise e a primeira consuita, tipo,
estado de sono e etiologia do evento epiléptico, AF, antecedente de convuiséo febril (CF),
EN, EEG, tempo entre a primeira crise e a realizagdo do EEG, TC, tempo entre a primeira
crise ¢ a realizagiio da TC, recorréncia da crise, tempo entre a primeira crise e 2 recorréncia

¢ tempo entre a primeira e a ultima consulta estdo expostos no ANEXO 3.
Foram incluidos para o estudo 88 pacientes; 35 meninas € 53 meninos.

A idade minima na época da crise foi de 5 meses e a maxima, de 16 anos ¢ 8

meses, com média de 9 anos e 2 meses.

Todos os pacientes foram consultados em até, no méximo, 69 dias apds a
primeira crise epiléptica, sendo que 77%, dentro de 30 dias, e 50%, antes de 10 dias (Tabela
I). O tempo médio foi de 16 dias.
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Tabela

Fregiiéncia do Tempo de Inclusdo-Grupo Total

Tempo de Frequéncia Percentual Freqiiéncia Percentual
inclusdo em dias acumulada acumulado
0 5 57 5 57
1 5 5.7 10 11.4
2 4 4.5 14 15.9
3 2 2.3 16 18.2
4 8 9.1 24 27.3
5 7 8.0 31 35.2
6 6 6.8 37 42.0
7 5 5.7 42 47.7
8 3 3.4 45 51.1
9 4 4.5 49 55.7
14 1 1.1 50 56.8
15 2 2.3 52 59.1
16 i 1.1 53 60.2
17 1 1.1 54 61.4
18 4 4.5 58 65.9
19 3 34 61 . 69.3
20 1 1.1 62 70.5
21 3 3.4 65 73.9
22 1 1.1 66 75.0
30 3 34 69 78.4
31 6 6.8 75 85.2
35 1 1.1 76 86.4
36 1 1.1 77 87.5
37 1 1.1 78 88.6
38 1 1.1 79 890.8
41 1 1.1 80 90.9
47 1 1.1 g1 92.0
61 5 5.7 86 977
68 1 1.1 87 98.9
69 1 1.1 88 100.0

A média de tempo de seguimento foi de 29,5 meses (3,4 a 73,6 meses). Dos 88
pacientes, 83 (94%) foram acompanhados por mais de 6 meses, 71 (80%) por mais de I
ano, 40 (54%) por mais de 2 anos, 37 (42%) por mais de 3 anos, 14 (15%) por mais de 4
anos (Tabela II).
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Tabela 1T

Fregiiéncia do tempo de seguimento-Grupo total

Tempo de Freqiiéncia Percentual Fregiiéncia Percentual
seguimento em acumulada acumulado

dias

102 1 1.1 1 1.1
120 1 1.1 2 2.3
125 1 1.1 3 3.4
144 1 1.1 4 4.5
170 1 1.1 5 5.7
184 1 1.1 6 6.8
186 1 1.1 7 8.0
201 1 1.1 8 9.1
244 1 1.1 9 10.2
250 1 1.1 10 11.4
271 1 1.1 11 12.5
285 1 1.1 12 13.6
310 1 1.1 13 14.8
312 1 1.1 14 15.9
320 1 1.1 15 17.0
335 1 1.1 16 18.2
357 1 1.1 17 19.3
368 1 1.1 18 20.5
389 1 1.1 19 21.6
394 1 1.1 20 22.7
365 1 1.1 21 23.9
408 1 1.1 22 25.0
418 1 1.1 23 26.1
425 1 1.1 24 27.3
478 1 1.1 25 284
511 1 1.1 26 29.5
535 1 1.1 27 30.7
551 1 1.1 28 31.8
569 1 1.1 29 33.0
579 1 1.1 30 34,1
597 1 1.1 31 35.2
611 1 1.1 32 36.4
631 1 1.1 33 37.5
654 1 1.1 34 38.6
661 1 1.1 35 39.8
663 1 1.1 36 40.9
675 1 1.1 37 42.0
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cont. Tabela 11

685 1 1.1 38 43.2
686 1 1.1 39 443
704 1 1.1 40 45.5
746 1 1.1 41 46.6
747 1 1.1 42 47.7
770 1 1.1 43 48.9
786 1 1.1 44 50.0
816 1 1.1 45 51.1
847 1 1.1 46 52.3
028 1 1.1 47 534
962 1 1.1 48 54.5
984 1 1.1 49 55.7
1026 1 1.1 50 56.8
1057 1 1.1 51 58.0
1100 1 1.1 52 59.1
1101 1 1.1 53 60.2
1103 1 1.1 54 61.4
1129 1 1.1 55 62.5
1130 1 1.1 56 63.6
1148 1 1.1 57 64.8
1150 i 1.1 58 65.9
1167 1 1.1 59 67.0
1201 1 1.1 60 68.2
1231 1 1.1 61 69.3
1238 1 1.1 62 70.5
1244 1 1.1 63 71.6
1250 1 1.1 64 72.7
1269 1 1.1 65 73.9
1274 i 1.1 66 75.0
1289 1 1.1 67 76.1
1295 1 1.1 68 773
1312 1 1.1 69 78.4
1338 1 1.1 70 79.5
1346 1 1.1 71 80.7
1405 1 11 72 81.8
1427 1 1.1 73 83.0
1460 1 1.1 74 84.1
1463 1 1.1 75 85.2
1478 1 1.1 76 86.4
1498 1 1.1 77 87.5
1507 1 1.1 78 88.6
1522 1 1.1 79 89.8
1535 i 1.1 80 50.9
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cont. Tabela IT

1601 1 1.1 81 92.0
1613 1 1.1 82 93.2
1644 1 1.1 83 4.3
1699 1 1.1 84 95.5
1715 1 1.1 85 96.6
1835 1 1.1 86 97.7
1861 1 1.1 87 98.9
2210 1 1.1 88 100.0
Composi¢cdo dos Grupos
Tabela II1
G-Cl e G-CSR
Grupo Numero de Pacientes

Cl 86

CSR 2

Total 38

Como o G-CSR nfio teve um nimero expressivo de pacientes em nossa
casuistica (Tabela IIT), apresentamos a seguir, os resultados pertinentes apenas ao G-Cl, que
foi composto por 86 criangas.

Encontramos 16 (19%) abaixo de 5 anos, 24 {28%) entre 5 e 10 anos e 46
(53%) acima de 10 anos (Tabela IV).
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Tabela IV
Freqiiéncia da idade-G-CI.

Idade em dias Freqiéncia Percentual Frequéncia Percentual
acumulada acumulado

151 1 1.2 1 1.2

498 i 1.2 2 23

530 1 12 3 3.5

635 1 1.2 4 4.7

678 1 1.2 5 5.8

917 1 1.2 6 7.0

919 1 1.2 7 8.1

1183 1 1.2 8 9.3

1197 1 1.2 9 10.5
1371 1 1.2 10 11.6
1415 1 1.2 11 12.8
1616 1 1.2 12 14.0
1678 1 1.2 13 15.1
1740 1 1.2 14 16.3
1800 1 1.2 15 174
1823 1 1.2 16 18.6
1835 1 1.2 17 19.8
1982 1 1.2 18 209
2116 1 1.2 19 221
2198 1 1.2 20 233
2201 1 1.2 21 244
2218 1 1.2 22 25.6
2401 1 1.2 23 26.7
2439 1 1.2 24 279
2464 1 1.2 25 29.1
2507 1 1.2 26 302
2534 1 1.2 27 314
2721 1 1.2 28 32.6
2813 1 12 29 337
2878 1 1.2 30 349
2952 1 1.2 31 36.0
3062 1 12 32 37.2
3066 1 1.2 33 384
3094 i 1.2 34 395
3335 1 1.2 35 40.7
3357 1 1.2 36 41.9
3480 1 1.2 37 43.0
3602 1 1.2 38 442
3606 1 1.2 39 453
3648 1 1.2 40 46.5
3686 1 1.2 41 47.7
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cont. Tabela IV

3695
3734
3744
3796
3798
3876
3883
3906
3910
3924
3936
3948
3950
3961
4089
4234
4257
4271
4283
4375
4467
4598
4627
4651
4660
4689
4806
4813
4820
4832
4840
4970
5010
5064
5155
5274
5328
5409
5467
5616
5657
5694
6098
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1.2
2.3
12
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
23
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2

1.2.

1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
12
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
1.2
12
1.2
1.2
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45
46
47
48
49
50
31
52
54
55
36
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83

85
86

48.8
512
523
53.5
54.7
55.8
57.0
58.1
59.3
60.5
62.8
64.0
65.1
66.3
67.4
68.6
69.8
70.9
72.1
73.3
74.4
75.6
76.7
77.9
79.1
80.2
814
826
83.7
849
86.0
87.2
884
89.5
90.7
919
93.0
94.2
95.3
96.5
97.7
98.3
100.0
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- Recorréncia da crise e seu risco

Das 86 criangas de nosso estudo, 29 recorreram {33%).

O tempo médio para a recorréncia acontecer foi de 20 meses, sendo que, 8
(27%), tiveram a recidiva dentro dos dois primeiros meses, 16 (55%) no primeiro semestre,
24 (82%) no 1° ano (Tabela V). N&o houve diferenga significativa entre a média de tempo
de seguimento dos que recorreram (34,4 meses), COm Os que N30 recorreram (26,7 meses),
utilizando-se o teste nfio paramétrico de Mann-Witney (p = 0,9381) (Tabela V e VI).
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Tabela V

Fregiiéncia de Tempo de Recorréncia - G-CI

Tempo de Freqiiéncia Percentual Freqiiéncia Percentual
recorréncia em acumulada acumulado
dias
32 1 3.4 1 3.4
34 1 34 2 6.9
39 1 3.4 3 10.3
47 1 3.4 4 13.8
53 1 34 5 17.2
59 3 10.3 8 27.6
69 1 3.4 9 31.0
76 1 3.4 10 34.5
77 1 3.4 11 37.9
106 1 3.4 12 41.4
122 1 3.4 13 44.8
123 1 3.4 14 48.3
129 1 3.4 15 51.7
143 1 34 16 55.2
209 1 3.4 17 58.6
247 1 34 8 62.1
259 1 3.4 19 65.5
266 1 3.4- 20 69.0
317 1 34 21 72.4
327 2 6.9 23 793
357 1 3.4 24 82.8
366 1 3.4 25 86.2
462 1 3.4 26 89.7
612 1 34 27 93.1
677 1 34 28 96.6
788 1 34 29 100.0
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Tabela VI

Freqiiéncia de Tempo de Seguimento - G-CI -Criangas Que Néo Recorreram

Tempo de Freqiiéncia Percentual- Freqiiéncia Percentual
Seguimento em dias Acumulada Acumulado

102 1 1.8 1 1.8

125 1 1.8 2 3.5

170 1 L8 - 3 53

184 1 1.8 4 7.0

186.. 1 1.8. 5 8.8

201 1 1.8 6 10.5
244 i 1.8- 7 12.3
250 1 1.8 8 14.0
271 1 1.8. 9 15.8
285 1 1.8 10 17.5
310 1 1.8 11 19.3
312 1 1.8 12 21.1
335 1 1.8 13 22.8
357 1 1.8 14 24.6
368 1 1.8 15 26.3
389 1 1.8 16 28.1
394 1 1.8 17 29.8
395 1 1.8 18 31.6
408 1 1.8 19 333
425 1 1.8 20 35.1
478 1 1.8 21 36.8
511 1 1.8 22 38.6
551 1 1.8 23 40.4
569 1 1.8 24 42.1
654 1 1.8 25 43.9
661 1 1.8 26 45.6
675 1 1.8 27 47.4
685 1 1.8 28 49.1
686 1 1.8 29 50.9
704 1 1.8 30 52.6
746 1 1.8 31 54.4
747 1 1.8 32 56.1
786 1 1.8 33 57.9
847 1 1.8 34 59.6
062 1 1.8 35 61.4
1026 1 1.8 36 63.2
1100 1 1.8 37 64.9
1129 1 1.8 38 66.7
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cont. Tabela VI

1148 i 1.8 39 68.4
1150 1 1.8 40 70.2
1167 1 1.8 4] 71.9
1231 1 1.8 42 73.7
1238 1 1.8 43 75.4
1269 1 1.8 44 77.2
1274 1 1.8 45 78.9
1295 1 1.8 46 80.7
1338 1 1.8 47 82.5
1346 1 1.8 48 84.2
1427 1 1.8 49 86.0
1463 1 1.8 50 87.7
1498 1 1.8 51 89.5
1522 1 1.8 52 91.2
1535 1 1.8 53 93.0
1601 1 1.8 54 94.7
1613 1 1.8 55 96.5
1644 1 1.8 56 98.2
1715 1 1.8 57 100.0

Andlise das Varidveis

Quanto & frequéncia e recorréncia:

Foram analisados no G-CI os seguintes. fatores: sexo, tipo de crise (parcial ou
generalizada), estado de sono, AF , CF, EEG, TC. .

Foram observadas e analisadas as fregiiéncias, segundo a recorréncia (Tabelas de
VII a XIiI).
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Fregiiéncia do Sexo e Recorréncia

Tabela VII

Sexo Nio recorre: Reeorre: Total
Fem 21 (24%) 12° (14%) 33 (38%)
Masc 36 (42%) 17  (20%) 53 (62%)
Total 57 (66%)- 20 (34%) 86 (100%)
Tabela VIII
Freqiiéncia do Tipo de Crise ¢ Recorréncia
Tipo-de-crise ‘Néo-recorre- Recorre- Total -
Parcial (CP) "33 (48%) 13 (19%) 46 (66%)
Generalizada (CG) 14 (21%) 9 (13%) 23 (34%)
Total 47 (69%)- - 22 (31%) 69 (100%)
Tabela IX
Freqiiéncia do Estado de Sona na Crise ¢ Recorréncia
Nio recorre- Recorre Total
Vigilia 49 (57%) 21 (24%) 70 (81%)
Sono 8 (9%) g8 (9%) 16 (18%)
Total 57 (66%) 29 (34%) 86 (100%)
Tabela X
Freqiiéncia de Convulsdo Febril e Recorréncia
CF Ndo recorre Recorre Total
Nio 55 (64%) 29 (34%) 84 (98%)
Sim 2 (2%).. 0 (0%) 2 (2%)
Total 57 (66%) 29 (34%) 86 (100%)

Resultados:



Tabela XI

Fregiiéncia de Antecedente Familiar e Recorréncia

AF Nio recorre- Recorre Total
Negativo 49 (58%) 207 (24%) 69 (81%)
Positivo 7 (8%} 9 (11%) 16 (19%)
Total 56 (66%) 29 (34%) 85 (100%)
Tabela XII
Freqiiéncia de Anormalidade no EEG e Recorréncia
EEG Nio recorre Recorre Total
Normal 48 (56%) 19 (22%) 67 (78%)
Anormal, epileptiforme 5 (6%) 9 (10%) 14 (16%)
Anormal, ndio epileptiforme 4 (5%) 1(1%) 5 (6%)
Total de anormalidades 9 (10%) 10 (12%) 19 (22%)
Total 57 (66%) 29 (34%) 86 (100%)
Tabela XITI
Tomografia Computadorizada € Recorréncia
TC ‘Nio-recorre- Recorre- Total
Normal 33(51%) 22(34%) 55 (85%)
Anormal 7 (11%) 3 (5%) 10 (15%)
Total 40 (62%)- 25 (38%) 65 (100%)
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Anormalidades do EEG consistiram nos achados descritos a seguir (Tabela XIV)

Tabela XIV

Resultados anormais do EEG - G-CL

EEG anormal N2 do caso Total Percentual
Anormalidade epileptiforme 14 74%
Ondas agudas focais 8, 19, 24, 25, 30, 36, 45, 46,78, 86 10
Espicula onda lenta generalizada 45,48, 62, 81 4
Anormalidade nfio epileptiforme . 5 26%
Onda lenta intermitente focal 44, 47, 56, 62,76, 84, 85 7
Onda lenta intermitente generalizada 44 1
Total 19 100%

As anormalidades da TC consistiram nos achados descritos a seguir (Tabela
XV).

Tabela XV

Resultados anormais da TC (todas as calcificagdes eram puntiformes e em
hemisférios cerebrais e, todos os cistos, exceto dos casos 45 e 28, apresentavam no MAXIMO

5 mm de didmetro) - G-CL.

Caso n® Tipo de anormalidade
10 2 calcificagdes
15 1 calcificagdo e 1 cisto
22 1 calcificagfo
28 1 cisto em ventriculo
33 1 cisto com edema sem impregnagao
45 1 cisto (provavel aracnoideo)
57 1 cisto com impregnagdo
67 atrofia discreta do lobo temporal direito
72 1 calcificagéio
80 1 calcificagiio e 2 cistos com impregnacdo
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- Andlise univariada e multivariada para risco de recorréncia

Foram feitas analises univariadas e multivariadas (com as varidveis que

permitiram esse método) para se determinar a razio de risco (Tabela XVI).

Tabela XVI

Anilise de risco univariado e multivariado (intervalo de confianga de 95%)
Grupo Idiopético n=86 - Modelo de Regresséo de Cox.

Variaveis dicotdmicas univariada multivariada

EEG anormal 262 # 331*
(1,21 - 5,69) (1,41 - 7,78)

AF positivo 2,82 * 3,24 *
(1,28 - 6,22) (1,39 - 7,56)

Crise Parcial 1,41 )
(0,60 - 3,31)

Sexo Feminino 0,82 0,88
(0,32 -1,71) (0,41 - 1,90)

Estado de Sono 1,84 0,92
(0,81 - 4,18) (0,37 - 2,28)

TC anormal 0,66 )
(0,19 - 2,24)

Variavel continua

Idade 0,99 # 0,99
(0,99 - 1,00) (0,99 - 1,00)

* p<0,0l.

# p<0,05.

(-) mimero reduzido de casos para analise.

Resultados
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- Curvas de sobrevivéncia ajustadas por varidavel

Apresentamos as Curvas de Sobrevivéncia Ajustada para as variaveis Sexo, Tipo
de Crise, Estado de Sono, AF, EEG, TC, do Conjunto EEG + AF e do Conjunto Global

(Figuras 2 a 9).
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Figura 2 - Curva de sobrevivéncia ajustada para AF.
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Figura 4 - Curva de sobrevivéncia ajustada para Sexo.
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Figura 8 - Curva de sobrevivéncia ajustada para AF e EEG.
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Avaliando-se o risco de recorréncia em Curva de Sobrevivéncia Ajustada

estimamos: 82% das criangas sem crise ao final de 6 meses, 63% sem crise ao final de um

ano, 65% sem crise ao final de dois anos e 62% sem crise ao final de trés anos. Observamos,

portanto um risco de recorréncia de:
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Figura 9 - Curva de sobrevivéncia ajustada para o Conjunto Global de Variaveis

(G-CI).
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V - DISCUSSAO




Na presente casuistica, foi reduzido o nimero de pacientes do grupo que
apresentava crise sintomatica remota. Encontramos 2, das 88 criangas, correspondendo a
2% da amostra, com diagndstico de retardo do desenvolvimento neuropsicomotor
(RDNPM). SHINNAR et. al. (1990), encontraram 17% em sua casuistica inicial ¢ apos,
ampliando o estudo, 15% (SHINNAR et al., 1996). HAUSER et. al. (1982), encontraram
27% e, também numa extensdo do estudo inicial, 28% da amostra (HAUSER et al., 1990).
Os dois autores avaliaram populagbes diferentes quanto a idade, sendo que o primeiro

analisou apenas os menores de 19 anos.

O reduzido nimero de pacientes do presente estudo, provavelmente, foi
determinado pela forma de encaminhamento das criancas ao AEL. O HC-UNICAMP conta
com uma unidade de triagem como porta de entrada para os pacientes. Neste local, as
criangas sdo avaliadas quanto 3 queixa principal, e entdo, encaminhadas para os
ambulatorios especificos. Assim, é possivel que pacientes infantis, com evidente alteragio do
exame neurologico (paralisia cerebral, oligofrenia e outros), tenham sido encaminhados para
ambulatorios gerais de neurologia infantil, ou até mesmo para ambulatérios especificos,

como o de Paralisia Cerebral, apesar da queixa principal ter sido crise Gnica.

Outro dado importante no funcionamento do HC, e que pode ter influenciado
nessa selegdo de pacientes e no tempo em que chegaram a primeira consulta, ¢ a localizagdo
do hospital, distante de centros urbanos populosos, o que dificulta e diminui o0 nimero de
criancas que procuram o servico de emergéncia com essa queixa, obrigando os pais a
procurarem o pronto atendimento mais proximo de suas residéncias e, de la, serem

encaminhados ac nosso servigo.

A enfermaria pediatrica também pode ser fonte de desvio desses pacientes, visto

que as criangas t€ém alta com orientagfio para retorno em ambulatdrio especifico de ex-
internados.

Em virtude desta desproporgio de casos, foi possivel analisarem-se apenas os

fatores de risco para recorréncia, no grupo com crise unica idiopatica.
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- Tempo de inclusdo e risco de recorréncia

Nossos pacientes realizaram a primeira consulta , em meédia, 16 dias apds o
evento epiléptico, sendo que 50% deles o fizeram dentro do periodo de 7 dias e 75%, antes
de 15 dias (Tabela II). Diversos estudos em adultos e criangas, ainda que
metodologicamente diferentes (HIRTZ, ELLENBERG, NELSON, 1984; CAMFIELD et al.,
1985; BOULLOCHE et al, 1989; HART et al, 1990; SHINNAR et al., 1990, 1996;
HAUSER et al., 1982, 1990} evidenciam a fregiiéncia decrescente de recidivas nos primeiros
dias e meses que se seguem ao episodio critico, isto ¢, a recorréncia tende a acontecer
precocemente, a majoria durante o primeiro ano em que ocotreu a primeira crise (Tabela
XVII). HART et al. (1990) quantificaram um decréscimo no risco de recorréncia de 0,033
por semana nos primeiros 6 meses apds a crise inica, 0,007 por semana no segundo
semestre ¢ 0,004 por semana nos outros 24 meses. Assim, a interpretacio do risco de

recorréncia, no presente estudo, considerou essas evidéncias.

Encontramos tempo médio de 19,8 meses para a recorréncia acontecer (Tabela
V). A maioria ocorreu no primeiro ano (82%) ¢ mais da metade (55%) no primeiro
semestre, o que esta em conformidade com os dados da literatura. Comparando-se os
tempos médios de recorréncia do presente estudo, que foram de 19,2 meses, com os de
SHINNAR et al. (1990), 6,2 meses, observamos uma diferenga significativa.

O periodo maior apresentado em nossa casuistica pode ser explicado pelo tempo
de inclusio dos pacientes no estudo, visto que SHINNAR et al. (1990) iniciaram o
seguimento das criangas no dia da primeira crise, € em nosso trabatho, a média foi de 16 dias
apds o evento. A relevancia deste dado estd no fato ja discutido anteriormente, ou seja,
muitas recorréncias acontecem logo apds o primeiro evento e, assim, os casos que tiveram
recorréncia muito precoce, ndo foram computados para nosso estudo, pois a partir da

segunda crise, foram diagnosticados como epilépticos.

Os riscos de recorréncia em criangas, apds uma Unica crise, variam de 27% a
61% (SHINNAR et al,, 1990, 1996; HAUSER et al., 1982; CAMFIELD et al., 1985;
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ANNEGERS et al., 1986; BERG & SHINNAR, 1991; BLOM, HEIIBEL, BERGFORS,
1978; HIRTZ et al., 1984). Estudos que selecionam criangas no momento da crise, e
excluem aquelas com crises anteriores, demonstram riscos de 34% a 44% (SHINNAR et al.,
1990, 1996; HAUSER et al., 1982, 1990). Trabalhos que recrutam individuos tardia ou
retrospectivamente, de laboratérios de EEG, mas excluem crises anteriores, mostram riscos
levemente maiores como 48% a 52% (CAMFIELD et al., 1985; ANNEGERS et al., 1986).
Pesquisas incluindo criangas que jd4 haviam apresentado crises, referem riscos altos de
recorréncia, 61% a 62% (BLOM et al,, 1978; HIRTZ et al., 1984). Finalmente, estudos que
distinguem a etiologia das crises mostram dados de recorréncia distintos para os dois
grupos: G-CI - 37% no quinto ano (SHINNAR et al, 1996), e 29% no quinto ano
(HAUSER et al., 1990); G - CSR - 66% no quinto ano (SHINNAR et al., 1996) e 48% no
quinto ano (HAUSER et al., 1990),

Em nossa populagéio, também de idade inferior a 19 anos, o risco de recorréncia
foi avaliado em: 18% no primeiro semestre, 27% no primeiro ano, 35% no segundo ano e
38% no terceiro ano (Figura 9). Estes resultados ndo se apresentam discrepantes,
principalmente quando comparados com os de SHINNAR et al. (1996), referidos

anteriormente, apesar de estarem, de alguma forma, subestimados em virtude do tempo de
inclusfo. (Tabela XVII ).
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Tabela XVII

Estudos que diferenciam G-CI

Estudo Tempo Idade Segui- Riscode  Totalde Fatores Total de
de mento  recorréncia  criancas de risco recorréncias
inclusio médio (G-CD)
SHINNAR nacrise <19 63 33%e37% 342 -EEG anl (AF) 42%
et al. anos  anos 20 -estado de sono
(1996) 2 %e 5% anos -paresia de Todd’s
-idade
HAUSER <24hs todas 4 10%, 24% e 149 -AF 30%
et al. anos 29% ao -EEG
(1990) 12, 3%e5° {ondas agudas
anos generalizadas)
-crise aguda prévia
Presente  16dias <17 24  27%, 35%e 86 -EEG anl 33%
estudo (meédia) anos anos 38% ao -AF
1%, 2% 3°
anos
- Idade

A idade de nossos pacientes variou de 151 dias (5 meses) até 6098 dias (16,7
anos). Tivemos 16 (19%) criangas abaixo de S anos, 24 (28%) entre 5 e 10 anos e 46 {53%)
acima de 10 anos (Tabela IV). Esta variavel (continua) apareceu como um fator de aumento
do risco de recorréncia, mas apenas quando avaliada de maneira univariada. As criancas de
menor idade mostraram maior risco de crise e, a cada dia, um decréscimo de 0,99 na chance
de recidiva (Tabela XVT). Quanto & fregiiéncia das idades, observamos menor ntimero de
criangas nas faixas etarias mais baixas. Tal fato pode ter interferido em nossos resultados,
visto que a amostra dessas faixas etdrias mais jovens é menor. Para outros autores (Tabela

XVIII), excetuando-se trés, a idade nfio & referida como fator de risco. Sdo eles:

1- HIRTZ et al. (1984) que encontraram risco maior em criangas abaixo de dois

anos, com crises motoras focais.
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2- HART et al. (1990), que verificaram que, tanto em pacientes mais jovens
quanto naqueles mais velhos, a idade teve leve efeito no aumento do risco de recorréncia. Os
autores consideraram também, que este achado poderia ser o resultado da maior
concentragdo de casos sintomaticos (doengas congénitas e desordens perinatais, para o
grupo dos jovens e doengas cérebro-vasculares, para os mais velhos). Considera-se, em
linguagem estatistica, que o risco da varidvel idade estd “interagindo” com o risco da
variavel etiologia. Sabe-se que a incidéncia maior de manifestagSes e sindromes epilépticas
que ocorre nos mais jovens, diminui conforme a crianga vai se tornando mais velha
(ELLENBERG et al., 1984). Este dado, no entanto, pode estar sofrendo a interacio de

outros que agem simultaneamente.

3- SHINNAR et al. (1996), por sua vez, observaram diferenca na idade de
recorréncia nos subgrupos etiolégicos. As criangas menores de trés anos do G-ClI
apresentavam risco significativamente menor que aquelas do G-CSR. Os autores
verificaram, também, que criangas mais jovens tém freqiiéncia menor de anormalidades EEG
(SHINNAR et al., 1994).

Neste sentido, talvez a idade seja uma varidvel que expresse as interagdes de

outros fatores de risco, do que ela propria ser o fator de risco mais forte.

- Sexo

Observamos, em relagio ao sexo, predominio do masculino (1,6 / 1) (Tabela
VII). Este predominio também ocorren nos estudos de SHINNAR et al. (1990, 1996) e
HAUSER et al. (1982, 1990), porém, este dado nfio se apresentou como fator de risco para

recorréncia em nenhum destes estudos, nem no presente trabalho (Figura 4).
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- Crise

Apresentaram crises parciais (CP) 46 (67%) pacientes e 23 (33%), crises
generalizadas (CG) (Tabela VIII). Em 17 pacientes nio foi possivel a obtengdo de dados
referentes ao inicio da crise, visto que 16 a iniciaram durante o sono e um ndo foi
acompanhado deste o inicio da crise, apesar de apresentar-se em vigilia. No presente estudo,
o risco de recorréncia nfio sofreu acréscimo em consegiiéncia do tipo da crise (Figura 6).
Alguns trabalhos indicam que o risco de recorréncia ¢ maior quando a crise é parcial
(CAMFIELD et al,, 1985; BLOM et al., 1978; HIRTZ et al., 1984), porém, SHINNAR et
al.(1991, 1996) ressaltam que essas crises também sdo mais freqiientes em criangas com
EEG anormal ¢ EN alterado. Na casuistica de SHINNAR et al. (1996), quando a interacdo
desses fatores foi analisada estatisticamente, as crises parciais ndo foram associadas & maior

risco de recorréncia.

- Estado de sono

Das 86 criangas, 16 (19%) apresentaram a crise durante o sono (Tabela IX).
Nao houve diferenga estatistica na ocorréncia das recidivas, quando comparada com a de
pacientes que tiveram crise em vigilia (Tabela XVI). Porém, se observarmos a Curva de
Sobrevivéncia Ajustada para o Estado de Sono (Figura 5) podemos notar que houve uma
tendéncia para isto. Para SHINNAR et al. (1993, 1996), a primeira crise, que ocorreu
durante o sono, foi estatisticamente associada com maior risco de recidiva para as criangas
do G-CI. Estes autores observaram alto risco de recorréncia para aqueles que apresentaram
a associagdo EEG anormal e crise no estado de sono (63% de risco de recorréncia no
segundo ano) (SHINNAR et al., 1996).
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- Antecedente Familiar

Na presente casuistica, 16 (19%) das 85 criangas analisadas tinham historia
familiar (pais e (ou) irmdos) de crise unica ou epilepsia (Tabela XI). Nas analises uni e
multivariadas este dado foi significativo para aumento do risco de recorréncia (Tabela XV1).

Na reviséo da literatura, somente os estudos de SHINNAR et al. (1996) e de
HAUSER et al. (1990) apresentam o AF como fator de risco (Tabela XVII), porém, apenas
nos individuos do G-CI. SHINNAR et al. (1996) desdobraram esta varidvel e observaram
que, AF presente sd foi significativo quando analisado nas criangas com EEG atterado.
HAUSER et al. (1990) nfio aprofundaram esta anslise.

O resultado na presente casuistica estd em conformidade com estes autores, pois
encontramos risco de recorréncia significativo tanto nas analises uni como multivariadas. No
presente estudo, seguramente nfo tivemos interagiio das varigveis AF e EEG, como a
encontrada no trabalho de SHINNAR et al. (1996), porque tivemos reduzido nimero de
criangas com concomitante alteragfio, isto é, com EEG e AF positivo (apenas 3). Assim, os
nossos resultados mostram que o AF positivo foi importante fator de predicdo de
recorréncia de crise, independente das anormalidades do EEG (Figura 2).

- EEG

Dos 86 exames eletrencefalograficos realizados em nosso estudo, em 19 (22%)
encontramos anormalidades (Tabela XII). Destas, 14 foram epileptiformes (74%) (Tabela
XIV). Na avaliagio global, 10 pacientes tiveram recidiva (52%). A porcentagem de
anormalidades no EEG das criangas do G-CI verificada por SHINNAR et al. (1990) foi de
40%.
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O tempo de realizagdo do EEG para nossos pacientes foi de 69 dias (minimo de
0 e maximo de 189). Em termos de pesquisa, seria mais produtivo que niio houvesse esta
variabilidade, porém, num hospital como o0 HC-UNICAMP, que atende um elevado niimero
de pacientes, torna-se dificil agilizar a marcagdio de consultas, reduzindo-se o tempo de
espera. KOOI, TUCKER, MARSHALL (1978) mostram uma série de pacientes, estudados
quanto aos achados eletrencefalograficos e o tempo de realizagio do EEG. Podemos
observar nitidamente o decréscimo de achados anormais, quanto maior for o tempo
transcorrido deste a tltima crise. Apds 1 a 12 meses, encontram-se apenas 25% de
anormalidades, comparados com 90% quando o EEG ¢ realizado em menos de 4 horas. Nos
trabalhos sobre crise Unica, este dado muitas vezes estd ausente. SHINNAR et al. (1990,
1996) relatam a realizagio dos EEGs, apds 48 horas, em 90% de sua populagdo, embora
nfo precise o tempo. A baixa porcentagem de anormalidades eletrencefalograficas do
presente estudo pode ser explicada por este tempo de realizagdo do EEG e, também, porque
o exame ndo foi avaliado por trés especialistas, como o foi nos trabalhos de SHINNAR et al.
(1990, 1996).

O risco de recorréncia foi significativamente maior nestas criangas (Tabela XVI).
SHINNAR et al. (1996), em sua casuistica, encontraram anormalidades eletrencefalograficas
com mais fregiiéncia entre as criangas do grupo sintomatico remoto. No grupo idiopético, o
EEG foi o fator de predigdio mais importante, sendo que, das 100 criangas que apresentaram
alteragdo, 60% recidivaram.

Os pacientes, que tiveram EEG com alteragdes epileptiformes, apresentaram
maior risco de recidiva, quando comparados com aqueles com EEG apresentando
anormalidades ndo epileptiformes, embora ondas lentas focais também tenham sido
associadas com maior risco de recorréncia de crise. Ndo observamos esta distingdo em

nossos resultados, visto que a amostragem nfo foi suficiente para analise.

A maioria dos estudos em criangas estdo em concordincia quanto ao fato de
que, a anormalidade encontrada no EEG € fator relevante para aumento do risco de

recorréncia. Em nosso estudo também observamos esta associacfio (Figura 3).

Discussio 51



-7C

Foram realizados 65 exames tomograficos de crinio. Dez apresentaram-se
anormais (15%) (Tabela XIH). O achado anormal mais fregiiente foi a presenga de
calcificagdo nodular (inica ou nio), e cisto (inico ou nfio, com ou sem impregnagéio na fase
contrastada ) supra-tentoriais e apresentando no m#Aximo 5 mm de didmetro (Tabela XV).
No Brasil, as freqiiéncias de neurocisticercose variam de 0,2% a 7,5% (MACHADO,
PIALARISSI, VAZ, 1988). E possivel que as-manifestagOes epilépticas nestes pacientes
(mesmo que sejam crises tinicas), guardem relagiio com a etiologia cisticercotica e, portanto,
as crises ndo seriam consideradas idiopéticas, mas sim sintomsaticas. O indice de recorréncia
neste grupo, porém, foi mais baixo, 3 em 10 (30%), se comparado com pacientes sem
alteragdo na TC, 22 em 55 (40%). Na avaliacio estatistica nfio observamos diferengas
significativas na analise da TC alterada, o que seria configurado como fator de risco para
recorréncia (Figura 7).

Resumindo, portanto, os achados do presente estudo, observa-se que os tnicos
dados considerados como significativos fatores progndsticos para recorréncia de crise
foram: AF positivo ¢ EEG alterado. Podemos analisar este dado, graficamente, quando
comparamos a Curva de Sobrevivéncia Ajustada para AF e EEG (Figura 8), com a de
Conjunto Global (Figura 9). Notamos que a forma da curva pouco se modifica, quando
associamos as demais variaveis (Conjunto Global). De onde se conclui que sua definicdo é
dada pelas varidveis AF e EEG,
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VI - CONCLUSOES




1. Os pacientes com crise unica nio provocada, que foram atendidos no AEI do
HC-UNICAMP, tiveram em sua maioria, crises idiopdticas. As conclusdes seguintes,

portanto, referem-se a este grupo de pacientes.

2. O numero de pacientes que apresentou recorréncia de crise foi 29 (33%) ao
longo de seguimento médio de 2,4 anos e a maioria delas ocorreu nos primeiros meses de

seguimento, para todo o G-CI.

3. Houve predominio de: sexo masculino, crises parciais, ocorréncia em vigilia
das crises. AF estavam presentes em 19% da amostra, anormalidades eletrencefalograficas
em 22% dos EEGs e altera¢des tomograficas, em 15% dos que realizaram a TC.

4. Sexo, tipo, estado de sono na crise ¢ TC ndo apresentaram correlagdo

significativa com a recorréncia das crises e, portanto, ndo foram fatores de maior risco.

5. Nos pacientes com EEG alterado ¢ AF positivos, na andlise multivariada, o

risco de recorréncia foi significativamente maior (p < 0,01).

6. As criangas mais jovens tiveram maior risco de crise apenas na andlise
univariada (p < 0,05).

7. Encontramos 15% de anormalidades nas TCs, que ndo foram fatores

prognosticos para novas crises.

8. Ndo pudemos avaliar as variaveis. CF e etiologia da crise como fatores de

risco em virtude do reduzido nimero de pacientes.

9. Obtivemos um risco de probabilidade de recorréncia de 27%, 35% e 38% ao

final do 1°, 2° e 3°anos, respectivamente,
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VII - SUMMARY




We studied children who presented with a first seizure and came to the
outpatient clinic for childhood epilepsy from september/1989 to july/1996.

The following risk factors were assessed: age, sex, type and etiology of the
seizure, sleep state at time of seizure, family history of febrile seizure (FS) or unprovoked
seizures (US), electroencephalogram (EEG) and computerized tomography (CT). Our

purpose was to assess the tisk factors in univariable and multivariable analisys.

We included the patients who presented with a first unprovoked seizure and had
an appointment no longer than 75 days after the seizure. We found two groups of patients
according to the etiology: (a) idiopathic cases (IC) and (b) syntomatic cases (8C). This last
group had only two patients and was excluded from the analysis. We studied only the IC
with 86 patients. The study group included 53 boys and 33 girls.

Partial seizure ocurred in 66% of 69 patients who could give the information
about the beginning of the seizure. Seizures occurred during awake state in 70 (81 %) of the
patients and during sleep in 16 (19%). Only two children had previous FS and the analysis
was not possible. Family history of US ocurred in 16 (19%) of 85 patients (we did not
obtain this information in one child).

The mean period for obtaining an EEG was 70 days. EEG was abnormal in 19
(22%) of the patients. Sixty five children (76%) had a CT examination that was abnormal in
10 (15%).

Seizure recurrence was observed in 29 children (33%), during mean follow-up
2,4 years. The following factors: age, EEG, family history, were considered statistically
significant (p < 0,05) as risk factors for recurrence. The utilization of statistical method from
Cox model, demonstrated that only patients with abnormal EEG and family history for
unprovoked seizures had a higher risk of recurrence (p < 0,003),

After the first unprovoked seizure, estimate of recurrence by survival curves was
18% at first semester, 27% at first year, 35% at second year and 38% at third year.
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Variables like sex, seizure type, awake-sleep state and CT did not correlated as

recurrence factors.

Sintomatic remote seizure group and febrile convulsions were not considered in

this study due a small number of patients present in the study.
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FICHA DE DADOS

1.

2,

8.
9.

10.Etiologia da crise - idiopatica (I) ou sintomatica remota (SR).

Caso N°,

HC registro.

. Nome.

Sexo.

. Data de nascimento.
. Data da consulta.

. Data da primeira crise.

Tipo de crise - CP ou CG.

Estado de sono - sono ou vigilia.

11.Antecedente de convulséo febril (CF) - positivo ou negativo.

12. Antecedentes familiares (AF) - positivo ou negativo.

13.Exame neurolégico - normal ou anormal.

14.Resultado EEG,

15.Data do EEG.

16.Resultado TC,

17.Data da TC.

18.Recorréncia - sim ou nfio,

19.Data da segunda crise.

20.Data da ultima consulta ou contato telefdnico.
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