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INTRODUÇAO 

V Epilepsia é um distúrbio recorrente da bioeletrogênese cerebralm. “Ela é 

uma condição neurológica comum, tendo Luna alta prevalência mundial, 

estimada entre 0,4 e 2% da população em geral”4°5. - 

Em circunstâncias normais, a descarga neuronal é ritmada e representa a 

interação de influências excitadoras e inibidoras. A somação da descarga 
neuronal pode ser registrada no eletroencefalograma. Durante um ataque 

epilético, há uma súbita e descontrolada descarga de alta voltagem, liberada por 
um grupo de neurônios, que pode, ou não, se propagar. Se a descarga se propaga 
e afeta todo o cérebro, o resultado será uma crise generalizada. Nos casos em 
que a descarga não se propaga, a crise será focal ou parcial. Nas parciais, as 
manifestações clínicas são determinadas pela região do encéfalo afetada. Todas 

as regiões do córtex cerebral são potenciahnente epileptogênicas; 

consequentemente, são possíveis vários padrões diferentes de epilepsia3. 

Países em desenvolvimento são os que aparentemente apresentam taxas 
mais elevadas de epilepsia, isto refletindo possivelmente uma maior exposição 
aos fatores de risco associados com epilepsia. No Brasil, apesar da inexistência 
de estudos epidemiológicos adequados envolvendo diferentes regiões sócio- 

econômicos, supõe-se que algo em tomo de 1 a 2% da população esteja sendo 
acometida por algumas das fonnas de epilepsia”. 

A epilepsia pode ser causada por praticamente qualquer condição que 
acometa o cérebro. Pode ser resultado de anomalias congênitas, de infecções, 
tumores, doenças vasculares, doenças degenerativas ou lesões traumáticas. 

Entretanto, em um expressivo contingente destes pacientes nenhuma 
anormalidade será detectada. Por outro lado, em mais de 3/4 dos pacientes com
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epilepsia, as crises começam antes dos 18 anos. A razão para esta idade de início 
não está esclarecida, mas a vulnerabilidade do sistema nervoso em 
desenvolvimento à descarga exagerada é documentada tanto clínica como 
experimentalmente. Por esta razão, qualquer classificação das causas da 

epilepsia deveria, portanto, antes de tudo, tentar distinguir entre as diferentes 

etiologias que acometem crianças e adultos”. 

No adulto a epilepsia é menos freqüente quando comparada com infantes. 
Porém, algumas causas predominam em certas idades. “O trauma craniano é 

uma causa comum no adulto jovem. As crises ocorrem em 5 % dos casos 
podendo surgir entre 2 e 5 anos após trauma crânio encefálicos (TCE°s) graves, 

com perda demorada da consciência. O maior risco é no final do segundo ano. A 
incidência sobe de 30 a 50% nas lesões penetrantes, nestas circunstâncias, 

mesmo na ausência de convulsões, é aconselhável um acompanhamento 
semestral durante 3 anos”8”9. 

Após os 30 anos, tmnor cerebral constitui uma causa freqüente de crises 
epilépticas. Certos tumores evoluem durante vários anos sem outros sintomas 
objetivos além das crises, que podem assumir caráter recorrente. Angiomas e 

Hamartomas também devem ser considerados”. Ainda nesta idade, podem ter 
início crises epilépticas secundárias à lesões cerebrais ocorridas no passado”7°9. 

As principais causas de epilepsia acima dos 50 - anos são as doenças 

cérebro-vasculares. As seqüelas de infartos isquêmicos constituem-se nas causas 
mais comuns após os 50 anos, entretanto tumores cerebrais, doenças do 

colágeno, seqüelas de lesões traumáticas, infecções, anoxias e distúrbios 

metabólicos, doença de Alzheimer também poderão desencadear manifestações 
epilépticas8”9”"°12, e eventualmente serão etiologias identificadas nesta faixa 

etária. 

Contudo, em países considerados em desenvolvimento como do 
continente Africano, América Latina e Central e Ásia, a infecção por
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cisticercose no sistema nervoso é a causa mais comum da epilepsia, no qual a 

prevalência chega a 50 para cada 1000 habitantes, enquanto que em países 
desenvolvidos estes índices são da ordem de 3 a 9 para cada 1000 habitantes”. 

A incidência de ataques epilépticos tardios, aparentemente tem aumentado 
nos últimos 10 anos9. A despeito desta provável alta prevalência, poucos são os 
artigos publicados em nosso meio sobre este tema, ignorando-se suas principais 
etiologias em nossa sociedade. Em conseqüência, literatura estrangeira é 

habitualmente consultada e os dados oferecidos por estas publicações, podem 
não refletir o encontrado em uma sociedade tão peculiar como a nossas. Por isso, 
decidimos levar a cabo este estudo pioneiro, com a expectativa de identificação 
das etiologias mais fieqüentes entre nós. Os dados obtidos estimularão uma 
politica de combate das causas mais prevalentes. Além disso, servirão de base 
para futuras comparações com estudos similares realizados em outras regiões do 
nosso país.



QBJETIVOS 

Identificar as mais prováveis etiologias de epilepsia tardia em nosso meio
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MÉTo1›os 

No presente estudo retrospectivo e descritivo, foram considerados 

somente os pacientes com epilepsia avaliados na Clínica Multidisciplinar de 
Epilepsia da Policlínica Regional I (CME) SUS, do município de 

Florianópolis/ SC, no período de 1987 a 1998. Esta clínica é a única no gênero 

do Estado e presta assistência a pacientes encaminhados das suas mais diversas 

regiões. Ela iniciou seus trabalhos em 1990, e o seu núcleo é composto por um 
médico neurologista, uma psicóloga, um assistente social, uma estudante de 
enfermagem da UFSC e dois acadêmicos de medicina da mesma universidade. 
Este grupo é complementado por inn secretário geral, responsável pela recepção 

de pacientes e familiares, bem como pela identificação inicial dos mesmos e 

também pela orientação ao final do atendimento e agendamento das novas 

reavaliações. 

Foram considerados epilépticos todos aqueles cujo diagnóstico foi 

estabelecido após avaliação pela equipe multidisciplinar da CME/SUS, liderada 
por neurologista com especialização em epileptologia. Pacientes com crises 
epilépticas únicas ou aqueles com crises não genuinamente epilépticas, ou ainda 
sem definição diagnóstica, foram desconsiderados para fins deste estudo. 

Por não existirem estudos prévios que demarquem quando ou com que 
idade a epilepsia deveria ser chamada de tardia, resolvemos adotar o marco 18 
anos, ou seja, todos os pacientes com idade maior ou igual a 18 anos.
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Em nosso estudo, as seguintes variáveis foram analisadas: 
Sexo, idade, procedência, naturalidade, idade da primeira crise, classificação das 

crises, tratamento, etiologias prováveis, história mórbida familiar. Foram 
desconsiderados 15 pacientes no dado procedência; 14 pacientes no dado 
naturalidade; 6 pacientes na idade e 3 pacientes na idade da primeira crise, por 

não se saber a informação precisamente. 

Foram avaliados os prontuários de 407 pacientes com epilepsia, dos quais 
120 foram enquadrados como de início tardio.
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RESULTADOS 

Na Clínica Multidisciplinar de Epilepsia foram pesquisados 407 

prontuários, de pacientes acompanhados por epilepsias diversas, deste total 

foram separados aqueles que possuíam idade maior ou igual a 18 anos, 

resultando em uma amostra de 120 pacientes (29,48%), sendo que os restantes 
(70,51%) apresentavam epilepsia desde a infância ou juventude. 

Destes 120 pacientes, 75 (62,5%) pacientes, foram do sexo masculino e os 
restantes 45 (37,5%) pacientes, foram do sexo feminino. 

Quando verificamos a naturalidade, checamos se os pacientes pertenciam 
a Florianópolis, Grande Florianópolis, Noite do Estado, Sul do Estado, Planalto 
Central, Vale do Itajaí e Região Oeste. O mesmo se aplicou para a procedência, 
ficando os pacientes distribuídos conforme os quadros abaixo : 

Quadro I 

Distribuição da amostra quanto à naturalidade 

NATURALIDADE FREQÚÊNCIA % 
Grande Florizziópoiis 53 50,00 

vale do Itajaí ó 5,óó 

Planalto Central 10 9,45 

Região Sul 15 14,15 

Região Norte 2 1,88 

Região Oeste 11 10,37 

Outros Estados 9 8,49 

TOTAL 106 100,00 
Fonte : CME/SUS I 98



Quadro II 
Distribuição da amostra quanto à procedência 

PRocEnÊNc1A FREQUÊNCIA % 
Grande Florianópolis 82 78,09 

Vale do Itajaí 1 0,95 

Planalto Central 3 2,85 

Região Sul 12 11,42 

Região Norte 1 0,95 

Região Oeste 4 3,80 

Outros Estados 2 1,94 

TOTAL 105 100,00 

Fonte : CME / SUS / 98



cerca de 70% ficou acima dos 35 anos. Vide gráfico abaixo: 

Gráfico I 

A idade dos pacientes variou entre 18 e 88 anos, sendo que a maioria, 

Numero 

de 
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_; M 

_› O 

Distnbunção de idade dos pacientes com epilepsia de início tardio 

Idade dos pacientes 

I18a20ams 
I21a25anos 
26a30anos 

E331a35ams 
l36a40anoâ 
I41a45anos 
l46a50anos 
E351a55anos 
I56a60anos 
I61a65anos 
l>=66anos 

Fonte 1 CME/ SUS / 98



Gráfico II 

Quanto a ldade de 1mc1o da epilepsia foram encontrados adultos de 18 a 

77 anos tendo o pnmeiro ataque, sendo que cerca de 74% ficaram abaixo dos 35 

pac 

entes
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Fonte : CME / SUS / 98
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Quanto a classificação, diferentes tipos de epilepsias parciais foram 

responsáveis por 81,64% do total encontrado, e 11,66% da amostra foram 

qualificadas como generalizadas. Já em 6,66% a classificação era inconclusiva. 
Vide quadro abaixo. 

Quadro III 

Classificação das Epilepsias da amostra N° pacientes °/o 

Epilepsia parcial 98 81,64 
Epilepsia generalizada 14 1 1,66 
Epilepsia sem diagnóstico conclusivo 8 6,66 
Total 120 100 

Fonte I CME/ SUS/ 98 

A maioria dos pacientes 81,66% faziam monoterapia com droga anti- 
epiléptica (D.A.E.) maior e 6,66% com utilização de politerapia, ou seja, 

usavam mais de uma D.A.E. para controlar suas crises. 11.66% não estavam 
utilizando D.A.E. 

Quanto às prováveis etiologias para estes 120 pacientes, foram 
encontradas 10 hipóteses de importância. Na figura abaixo, cada esfera 

corresponde a uma etiologia diferente, porém, quando duas esferas se 

interceptam, existe para “x” pacientes duas etiologias prováveis. Por exemplo 
19,16% dos pacientes tinham somente como provável etiologia cisticercose, e 

15% somente traumatismo craniano, porém 3,33% tinham as duas como 
possíveis etiologias, sendo impossível distinguir com segurança qual delas foi a 
desencadeadora do sintoma.



. Cisticeroose 

.TCE 

Figura I 

Efiologias de epilepsia tardia na CME/SUS 
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. Neoplasia . Mal Formação Artério-Venosa 

Doença Vascular Cerebral 

Ó Cfimflgênicas . Idiopáticas

a 

3,33% 

,33°/o 

0,83'% 

0,83% 

6"/o 

35,0% 

Fonte 1 CME / SUS/ 98
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Na investigação, se havia alguma história familiar, na maioria das vezes o 

prontuário não trazia a informação com segurança ou o paciente não sabia 
informar, porém quando positiva ou negativa não houve dúvida. Vide figura 
abaixo: 

Figura II 

Herança Genética Para Epilepsia 

18% ¡22% 

l História Familiar Positiva 

I História Familiar Negativa 

Nâ sb 
I60.0% I O ae 

Fonte 2 CME I SUS/ 98
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D1scUssÃo 

Epilepsia é uma condição que afeta entre 0,5 -‹ 2% da população 
mundial4”6”16. Nos países desenvolvidos aceita-se que aproximadamente 25% dos 
pacienteslcom epilepsia, iniciaram suas crises após os 18 anos de idade7. Cifras 

similares foram obtidas em nosso estudo, pois dos 407 pacientes investigados, a 

taxa de epilepsia tardia encontrada foi de 29,48% e mais de 3/5 iniciaram suas 

crises antes dos 18 anos. Porém, nota-se certa elevação do índice de epilepsia 

tardia entre nós, quase 5%. Se levarmos em consideração as principais 

etiologias, poderíamos justificar a diferença observada, já que as etiologias mais 

prováveis, segundo Porter7, seriam: idiopáticas, lesões vasculares, T.C.E., 

intoxicações por álcool e drogas, neoplasia, infecção e hereditariedade". Em 
nosso estudo, além das citadas, encontramos como importantes etiologias: 

cisticercose e convulsão febril. Também é possível que peculiaridades do nosso 
estado, sejam a melhor explicação para esta sutil diferença. Nosso estágio de 
desenvolvimento, nos coloca entre extremos, como 'por exemplo, Canadá ~ 

Uganda; por isso, temos etiologias comiuis a estas distintas sociedades. 

Provavelmente possuímos prevalência de neurocisticercose (NC) típica de 

terceiro mundo, combinada com taxas de TCE, que excedem em muito ao 
verificado nos países desenvolvidos. Apesar da nossa fama de produzir bons 
pilotos, somos pessimamente mal educados no trânsito. Aliás o Brasil, entre 
mortos e feridos, ainda continua produzindo a fantástica soma de “uma guerra 
do Vietnã ao ano”. Dessa maneira encontramos altos indices de T.C.E.l8'19 como 
causa de epilepsia tardia entre nós. Neste trabalho, T.C.E. assumiu cerca de 15%
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de prevalência, atestando a nossa proftmda falta de interesse em técnicas de 
prevenção dos acidentes de trânsito. Tal fato deveria ser merecedor de maior 

atenção por parte das autoridades da área, assim como despertar a classe 

empresarial envolvida e a sociedade, para a realização de companhas eficientes 

que visem a um real controle deste problema. 
Por outro lado, foi notável perceber que pelo menos 5% da amostra tinha 

ataque febril na infância como a mais provável etiologia. Crises febris podem 
não ser tão benignas como afirmam alguns autores2°”21'”22 e sua capacidade em 
provocar esclerose mesial temporal, está fartamente documentada atualmente4°23 . 

Em nossa amostra, todos os pacientes identificados com esta etiologia, exibiam 
típica esclerose em estudos com R.N.M., sugerindo ser este realmente o mais 
provável desencadeador de epilepsia nestes pacientes. 

Todavia, doenças vasculares, uma freqüente etiologia em países 

desenvolvidos1°”24”25 não ocuparam um lugar tão importante quanto o observado 
naqueles países. No presente trabalho, encontramos uma taxa de 2,5% naqueles 
pacientes com epilepsia iniciada tardiamente. Talvez a melhor explicação para 
este achado seja o fato de que naquelas sociedades a expectativa de vida seja 

maior e as doenças vasculares típicas da senilidade serem obviamente mais 

freqüentes. ` 

1 l ,25,26 Entretanto, quando investigamos neoplasia como etiologia , 

encontramos a taxa de 2,5%, mostrando pouca diferença quando comparamos 
com países tecnologicamente mais avançados”. Isto significa que neoplasia 

cerebral tem incidência similar em qualquer parte do mundo. 
Já em uma proporção substancial dos pacientes, a etiologia permaneceu 

obscura. Os avanços de técnicas diagnósticas contribuirão no futuro para 

identificar melhor duas das principais causas de epilepsia na população em 
geral. A primeira delas, é a suscetibilidade herdada geneticamente, a segunda é a 

infecção sub-aguda ou crônica sem sintomas clínicos exuberantesuuó.
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Considerando hereditariedade, notamos que pacientes com parentes 

consangüíneos com epilepsia foram 18,33%, embora seja tentador atribuir 

responsabilidade à predisposição genética, deve-se lembrar da alta prevalência 

de NC em nosso meio, fato que influencia decisivamente no valor da 

positividade familiar, ou seja, o paciente tem história familial positiva para 

epilepsia e/ou história familial positiva para NC? . 

Já na amostra que avalia como possível causa a infecção do S.N.C., por 

meningite, toxoplasmose, criptococose, etc, dos 120 pacientes epilépticos 

tardios, cerca de 4,16% apresentaram uma causa infecciosa como forte fator de 
positividade. Estes indices devem aumentar com o advento da AIDS e das 
encefalites com ela envolvida”. E mais ainda se parcelas da idiopática estiverem 
realmente envolvidas com as etiologias infecciosas7. 

Sobre o ponto de vista de Porter e outros autores7_'l2”25 a mais provável 

etiologia de epilepsia em adultos .é idiopática”, enquanto em nosso estudo 
predominaram as epilepsias parciais sintomáticas. Aliás, nós acreditamos que 

qualquer estudo que enfoque etiologia de epilepsia nos dias de hoje, 

independendo de idade de inicio, irá encontrar um evidente predomínio de 
epilepsias sintomáticass Modernos métodos de investigação (Ressonância 

Nuclear Magnética, por exemplo) estão contribuindo para “descriptogenizar°É, a 

maioria delas e além disso, tem colaborado para uma redução expressiva 

daquelas rotuladas como idiopáticas. 
Finalmente, em relação a NC., sabe-se que em muitos países 

subdesenvolvidos ela é extremamente comum, chegando ao acometimento de 
5% da população em geral. Já em países mais desenvolvidos, isto fica na ordem 
de 0,3 a 0,9%. Ainda que a relação causal entre cisticercose e epilepsia não foi 
bem estabelecida, crises epilépticas são os sintomas mais comuns de NC2”3°B°28. 
Na nossa amostra cisticercose ocupou lugar de atenção e destaque, sendo 

identificado como a responsável por cerca de 20% dos epilépticos tardios. Este

o
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dado isolado, sugere que não estamos tão desenvolvidos quanto aparentamos; 

pois, se extrapolannos para o total da população epiléptica em questão, 

chegaremos aos 7%, conferindo com a literatura africana. 
A incidência vergonhosamente elevada de cisticercose em nosso meio, 

como causa potencial de epilepsia, deveria ser encarada como um atestado de 
incompetência por parte daqueles responsáveis pela administração da saúde 

pública neste país. Pois, apesar de nós nos infectaimos com a mesma facilidade 
de africanos e hindus, nós nos diagnosticamos com a acurácia de escandinavos. 
É lamentável constatar que em nosso Estado, a NC seja a causa maior de 
epilepsia de início tardio. Mais constrangedor é perceber que esta é uma 
etiologia perfeitamente erradicável, bastando tão somente o desejo político de 
combatê-la.
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CONCLUSÃO 

_ 

Este estudo pioneiro demostra uma prevalência de 29,48% de epilepsia de 
início tardio na C.M.E./SUS Florianópolis/ SC. 

As etiologias mais freqüentes foram em ordem decrescente: cisticercose, 
T.C.E. e crises febris na infância. Muito provavelmente são estas três etiologias 

que contribuem para uma maior prevalência de epilepsia entre nós, quando 
comparamos com nações desenvolvidas. ~

t 

Desde que estas causas são passíveis de controle, nós poderíamos concluir 
que teremos no futuro uma prevalência de epilepsia similar àquela observada em 
países desenvolvidos. Autoridades da área da saúde deveriam ser sensibilizadas 

para atingirmos este objetivo. Senão por altruísmo, pelo enorme dispêndio 
financeiro gasto no tratamento destes pacientes. E também pelo 

comprometimento da capacidade elaborativa de muitos indivíduos, 

fundamentais para o desenvolvimento do nosso país.
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RESUMQ 

Objetivo: identificar as etiologias mais prováveis de epilepsia iniciada 

após os 18 anos em nosso meio. 
Método: estudo retrospectivo e descritivo na CME/ SUS de Florianópolis 

de 1987 à 1998, avaliando 120 prontuários de pacientes com epilepsia tardia, 
isto é, aqueles que iniciaram suas crise epilépticas dos 18 anos em diante. As 
variáveis coletadas foram: sexo, idade, procedência, naturalidade, idade da 

primeira crise, classificação, tratamento, etiologias prováveis, história mórbida 

familiar. 

Resultados: a prevalência encontrada para epilepsia tardia foi de 29,48%, 

sendo que 62,5% eram do sexo masculino. A maioria dos pacientes (75%), 
provinha da grande Florianópolis, com idade média de 43 anos. Já a idade média 
da primeira crise foi de 30 anos. Por outro lado, a principal classificação 

encontrada foi epilepsia parcial com 81,64%, e epilepsia generalizada ficou com 
11,66%. Sendo que na maioria das vezes (81,66%) os pacientes. seguiam a 

monoterapia. No que se refere as etiologias mais freqüentes e relevantes foram 
encontradas: cisticercose com cerca de 20%, idiopáticas com 35%, T.C.E. com 
15%, convulsão febril na infância com 5%. Quando se analisou a herança 
genética, para epilepsia, foi encontrado 18,33% de positividade. 

Conclusão: prevalência de epilepsia de início tardio em nossa sociedade é 

de 29,48%, sifra ligeiramente superior ao relatado em países desenvolvidos 
(25%). Muito provavelmente, esta diferença é conseqüência do caráter 

epidêmico de cisticercose entre nós. Além disso, T.C.E e crises febris são 

etiologias comuns. Profilaxia de epilepsia é viável e urgentemente necessária.
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SUMMARY 

Objective: to identify the most common etiologies of epilepsy initiated 
after the 18 years in our society. _ 

Method: retrospective and descriptive study in the CME/SUS of 

Florianópolis of 1987 to the 1998, evaluating 120 handbooks of patients with 

delayed epilepsy, that is, those that had initiated its crisis epileptics of the 18 

years in ahead. The collected variable had been: sex, age, origin, naturalness, 

probable age of the first crisis, sorting, treatment, etiologies, morbid familiar 

history. 

Results: the prevalence found for late epilepsy was of 29.48%, being that 

62,5% were of the masculine sex. The majority of the patients (75%), came from 
the great Florianópolis, with average age of 43 years. Already the average age of 

the first crisis was of 30 years. On the other hand, the main found sorting was 
partial epilepsy with 81.64%, and generalized epilepsy was with 11.66%. Being 
that in the majority of the times (81,66%) the patients followed the 

monotherapy. Related to etiology the most frequent and important had been 

found: cysticercosis with about 20%, idiopatics with 35%, head trauma with 
15%, febrile convulsion in infancy with 5%. When the genetic inheritance was 
analyzed, for epilepsy, was found 18,33% of positivity. 

Conclusion: prevalence of late epilepsy in our society is of 29.48%, value 

slightly upper to the told one in developed countries (25%). Very probably, this 
difference is consequence of the epidemic character of cysticercosis between us. 

Moreover, Head Trauma and Febrile Convulsions are common etiologies. As 
well prophylaxis of epilepsy is viable and urgently necessary among us.
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Protocolo para coleta de dados dos pacientes com epilepsia do CME/SUS 
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