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Resumo

Introducéo: A epilepsia é uma doenca neuroldgica cronica que cursa com comorbidades neuropsiquiatricas agravando
ainda mais a morbidade e mortalidade de pessoas com epilepsia. Objetivo: Caracterizar o perfil clinico epidemiolégico
de pacientes com epilepsia correlacionando com as comorbidades associadas. Metodologia: Estudo de corte transversal
do tipo analitico. Resultados: Foram analisados 220 prontuarios. A idade média da primeira crise foi de 6,6 anos, com
predominio de epilepsia focal (Iobo temporal). As alteracdes focais no exame de neuroimagem ocorreram em 42,2%,
assim como as alteracBes focais no exame do eletroencefalograma em 48,5%. Quanto as comorbidades, 20,8% da
populacdo estudada apresenta algum tipo de transtorno do sono. O Déficit intelectual ocorreu em 53,5% (24,9%, nivel
moderado). As cefaleias em 30,6%. Alteracdes do comportamento presentes em 20,8% e 0 Transtorno do espectro
Autista em 4,1%. Houve relevancias estatisticas entre epilepsia de lobo temporal e transtorno do sono, cefaleia e
epilepsia parietal, politerapia farmacoldgica com pior controle de crises e DI. Conclusdo: O diagnostico de epilepsia do
lobo temporal foi 0 mais prevalente. Quanto as etiologias, houve uma relacdo com explicacdo congruente, da epilepsia
focal com etiologia estrutural, da epilepsia generalizada com etiologia genética, e da epilepsia desconhecida com a
etiologia desconhecida. As epilepsias focais apresentaram correlacdo com eletroencefalogramas com alteracdes focais,
assim como a neuroimagem. A alta prevaléncia de comorbidades neuropsiquiatricas com relacdo bidirecional e fatores
de riscos compartilhados com a doenca de base, contrastando com a visdo antiga de que estas comorbidades eram
decorrentes do efeito das crises epilépticas.

Palavras-chave: Neurologia; Epilepsia; Comorbidades.
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Abstract

Introduction: Epilepsy is a chronic neurological disease that presents with neuropsychiatric comorbidities, further
aggravating the morbidity and mortality of people with epilepsy. Objective: To characterize the clinical epidemiological
profile of patients with epilepsy, correlating with associated comorbidities. Methodology: Analytical cross-sectional
study. Results: 220 medical records were analyzed. The average age at the first seizure was 6.6 years, with a
predominance of focal epilepsy (temporal lobe). Focal changes in the neuroimaging examination occurred in 42.2%, as
did focal changes in the electroencephalogram examination in 48.5%. As for comorbidities, 20.8% of the studied
population has some type of sleep disorder. Intellectual deficit occurred in 53.5% (24.9%, moderate level). Headaches
in 30.6%. Behavior changes present in 20.8% and Autism Spectrum Disorder in 4.1%. There were statistical relevances
between temporal lobe epilepsy and sleep disorder, headache and parietal epilepsy, pharmacological polytherapy with
worse seizure control and DI. Conclusion: The diagnosis of temporal lobe epilepsy was the most prevalent. As for
etiologies, there was a relationship with a congruent explanation, focal epilepsy with structural etiology, generalized
epilepsy with genetic etiology, and unknown epilepsy with unknown etiology. Focal epilepsies were correlated with
electroencephalograms with focal changes, as well as neuroimaging. The high prevalence of neuropsychiatric
comorbidities with a bidirectional relationship and shared risk factors with the underlying disease, contrasting with the
old view that these comorbidities were due to the effect of epileptic seizures.

Keywords: Neurology; Epilepsy; Comorbidities.

Resumen

Introduccion: La epilepsia es una enfermedad neuroldgica que se presenta con comorbilidades neuropsiquiatricas,
agravando aun més la morbilidad y mortalidad de las personas con epilepsia. Objetivo: Caracterizar el perfil clinico
epidemiolégico de pacientes con epilepsia, correlacionandolo con comorbilidades asociadas. Metodologia: Estudio
analitico transversal. Resultados: Se analizaron 220 historias clinicas. La edad media de la primera crisis fue de 6,6
afios, con predominio de epilepsia focal (I6bulo temporal). Se produjeron cambios focales en el examen de heuroimagen
en el 42,2%, al igual que cambios focales en el examen de electroencefalograma en el 48,5%. En cuanto a
comorbilidades, el 20,8% de la poblacion estudiada presenta algln tipo de trastorno del suefio. El déficit intelectual se
produjo en el 53,5% (24,9%, nivel moderado). Dolores de cabeza en un 30,6%. Los cambios de conducta se presentan
en un 20,8% y el Trastorno del Espectro Autista en un 4,1%. Hubo relevancia estadistica entre la epilepsia del I6bulo
temporal y el trastorno del suefio, la cefalea y la epilepsia parietal, la politerapia farmacolégica con peor control de las
convulsiones y la DI. Conclusién: El diagnéstico de epilepsia del 16bulo temporal fue el mas prevalente. En cuanto a
las etiologias hubo relacién con explicacion congruente, epilepsia focal con etiologia estructural, epilepsia generalizada
con etiologia genética y epilepsia desconocida con etiologia desconocida. Las epilepsias focales se correlacionaron con
electroencefalogramas con cambios focales, asi como con neuroimagen. La alta prevalencia de comorbilidades
neuropsiquidtricas con relacion bidireccional y factores de riesgo compartidos con la enfermedad de base contrasta con
la antigua vision de que estas comorbilidades se debian al efecto de las crisis epilépticas.

Palabras clave: Neurologia; Epilepsia; Comorbilidades.

1. Introducéo

Epilepsia € uma doenca neuroldgica cronica caracterizada por, pelo menos, duas crises epilépticas ndo provocadas (ou
reflexas) separadas por um periodo de 24h, ou uma crise epiléptica com chance de recorréncia maior que 60% em 10 anos, ou
com o diagnostico de uma sindrome epiléptica (Fisher et al., 2014). Segundo relatério publicado pela Organizagcdo Mundial de
Salude (OMS) em 2024, a epilepsia afeta cerca de 50 milhdes de pessoas de todas as idades e ethias no mundo, e 80% dos
individuos sdo de paises em desenvolvimento, além de 75% das pessoas que vivem com epilepsia ndo terem acesso ao tratamento
adequado, sendo uma condig8o associada a estigmas, importantes implica¢fes socioeconémicas e comorbidades (OMS, 2024).

No Brasil, estudos epidemioldgicos sobre epilepsia e suas comorbidades sdo escassos e restritos, devido ao tamanho
continental do pais e dificuldades técnicas (Buainain et al., 2022). Segundo Keezer (2016), comorbidade é uma condi¢do mdrbida
que acontece concomitantemente a doenca indice a ser estudada. Estima-se que 50% dos adultos com epilepsia possuem ao
menos uma comorbidade, levando ao aumento dos cuidados de salde, com pior prognéstico dos pacientes epilépticos no que
tange ao controle de crises e qualidade de vida e maior mortalidade. Essas comorbidades podem ser classificadas em cinco
categorias: comorbidades artefatuais, sem relacdo com a epilepsia; comorbidades como fator causal da epilepsia; comorbidades
resultantes da epilepsia; comorbidade com fator de risco compartilhado com a doenga de base; e efeito bidirecional, quando a

epilepsia e a comorbidade constituem uma relagdo de risco matuo (Giussiani et al., 2021). Entre as comorbidades, 0s transtornos
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do neurodesenvolvimento, comportamento, cefaleia e alteracfes do sono nessa populacdo, sdo amplamente estudados e
reconhecidos por serem relacionados a epilepsia, ndo sendo comorbidades artefatuais (Berg et al., 2017; Kim et al., 2017; Nobili
etal., 2022).

Neste contexto, o objetivo deste estudo foi demonstrar as caracteristicas sociodemogréaficas e clinicas; descrever o perfil
de comorbidades como cefaleia, déficit intelectual (DI), transtornos de comportamento, distirbios do sono e doencas sistémicas
correlacionando com os tipos de crises epilépticas; tendo em vista seu impacto no controle de crises e impacto na qualidade de

vida.

2. Metodologia

Este é um estudo epidemioldgico transversal, de carater analitico (Wang et al, 2020). Foram utilizados dados coletados
retrospectivamente em prontuarios médicos, e avaliados pelos pesquisadores com subsequente anélise estatistica dos dados. O
local do estudo foi o Hospital Universitario Oswaldo Cruz da Universidade de Pernambuco (HUOC-UPE), com nivel de
atendimento terciario, e referéncia regional em neurologia e neuropediatria.

A amostragem foi por conveniéncia, composta por 247 prontuarios de pacientes com agendamento para o ambulatério
especializado em epilepsia entre os meses de julho a dezembro de 2023. Foram incluidos os prontuarios de pessoas de todas as
idades com diagndstico de epilepsia baseado nos critérios da Liga Internacional contra a Epilepsia (ILAE), preenchendo ao
menos um dos seguintes critérios: “1. Pelo menos duas convulsdes ndo provocadas (ou reflexas) ocorrendo com mais de 24 h de
intervalo; 2. A ocorréncia de uma crise epiléptica ndo provocada (ou reflexa) com chance de recorréncia superior a 60%; 3.0
diagndstico de uma sindrome epiléptica”. Foram excluidos os prontudrios de pacientes com crises febris isoladas na infancia;
crises convulsivas Unicas; convulsdes provocadas; sincopes; convulsfes neonatais; e eventos ndo epilépticos. Também foram
excluidos prontudrios cuja qualidade do registro impossibilitava a correta caracterizagdo da sindrome epiléptica, sua evolucéo e
resposta terapéutica.

Apos identificacdo dos casos de epilepsia, foi preenchido um questionario semiestruturado, para padronizar as variaveis
a serem registradas, contendo dados sociodemograficos (idade, sexo, local de residéncia); historia clinica (descrigbes das
semiologias das crises epilépticas, doengas coexistentes como distdrbios do sono, transtornos do comportamento, autismo,
cefaleia e DI); histérico de atendimento (data da primeira crise epiléptica, quantidade de crise no inicio da doenca e atualmente,
e etiologia possivel), quantidade e qualidade de farmacos anticrise (FACs) utilizados atualmente; registro de exames de
neuroimagem (sendo os resultados qualificados como: normal; alteracGes difusas; alteragdes focais) e eletroencefalograma
(EEG), sendo os resultados qualificados como: normal; alteragBes difusas, englobando lentificacbes e/ou descargas
epileptiformes; alteracGes focais, englobando lentificacdes e/ou descargas epileptiformes.

Os diagnosticos dos tipos de epilepsia (focal; generalizada; e desconhecida) foram formulados através da semiologia
das crises epilépticas feitas pelo relato do paciente ou do responsavel, descri¢éo de videos caseiros e dos diagnosticos registrados
em prontuérios. O diagnostico de sindrome epiléptica foi baseado nos critérios da ILAE 2022. O diagndstico de epilepsia
controlada foi assumido quando o paciente estava hd um ano sem crise epiléptica. A etiologia das epilepsias foi distribuida em
causas estruturais, genéticas, desconhecidas e outras (imunomediadas e infecciosas). (Rinney K. et Al)

As doengas coexistentes como distdrbios do sono (insdnia; parassonias; etc.) e transtornos do comportamento
(transtorno do déficit de atencdo e hiperatividade; depresséo; ansiedade; bipolaridade; psicose; etc.) foram caracterizadas como
presentes ou ausentes. A cefaleia foi considerada quando presente os diagnosticos de migranea (incluindo com e sem auras, e
outros tipos de migranea); tipo tensional; e outras cefaleias. O transtorno do neurodesenvolvimento Autismo (diagnostico

baseado no DSM-5) foi registrado se presente ou ausente. A deficiéncia intelectual foi obtida através do diagnéstico pelo DSM-

3


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i7.45791

Research, Society and Development, v. 13, n. 7, 9813745791, 2024
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i7.45791

5, e os niveis foram registrados como leve, moderado e grave-profundo (esse tltimo nivel foi englobado em conjunto ja que o
prejuizo intelectual em ambos é importante, para reunir um grupo maior na analise). (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders 5th ed.; DSM-5; American Psychiatric Association, 2013

Os FACs considerados foram: Carbamazepina (CBZ); Clobazam (CLB); Etossuximida (ESM); Fenobarbital (PB);
Fenitoina (PHT); Lacosamida (LCM); Lamotrigina (LTG); Levetiracetam (LEV); Nitrazepam (NZP); Oxcarbazepina (OXC);
Primidona (PRM); Topiramato (TPM); Valproato de sodio (VPA). Esses farmacos foram estratificados por paciente e pela
quantidade em quem tomava um farmaco; dois, ou trés ou mais farmacos anticrise.

Os dados coletados foram armazenados (banco de dados, Programa Excel®, Windows, versdo 7), e posteriormente
transferidos para a plataforma estatistica. A analise quantitativa dos dados registrou frequéncias absolutas (n) e relativas (%),
relacionando a presenca e as demais qualificaces dos sintomas relacionados. A analise descritiva dos dados foi expressa em
percentagem para as varidveis qualitativas, e em mediana, média e desvio padréo para as varidveis quantitativas. Para identificar
possiveis associa¢des entre varidveis da pesquisa, foi utilizado o teste Qui-Quadrado, ou teste exato de Fisher, quando necessério,
em se tratando das variaveis qualitativas. Os testes de Mann-Whitney e de Kruskal-Wallis foram utilizados para detectar
possiveis diferencas estatisticamente significativas entre dois e trés grupos, respectivamente, de varidveis quantitativas. Nas
decisbes dos testes estatisticos, foram considerados estatisticamente significativos um valor de p <0,05 (nivel de 5% de
significancia). Toda andlise estatistica foi realizada usando o programa IBM SPSS (statistical software package), versdo 20.0,
2021. O projeto foi aprovado através do parecer n° 6.591.036 / CAEE 75725723.7.0000.5192, do Comité de Etica em Pesquisa

Envolvendo Seres Humanos da Universidade de Pernambuco (CEP) do Complexo Hospitalar da Universidade de Pernambuco.

3. Resultados

A amostra incluiu 247 prontudrios de pacientes atendidos no ambulatdrio de epilepsia de junho a dezembro de 2023.
Cinco prontuérios ndo foram encontrados no arquivo do hospital. Foram excluidos 8 prontuérios devido a outros diagnosticos
(crises febris isoladas na infancia; crises convulsivas Unicas; convulsdes provocadas; sincopes; convulsfes neonatais; e eventos
ndo epilépticos). Também foram excluidos 14 prontuérios por inadequacdo dos registros das varidveis a serem pesquisadas. A
anélise dos dados ocorreu em 220 prontuérios de pacientes com diagnéstico de epilepsia. A Figura 1 demonstra o fluxograma

adotado na pesquisa.

Figura 1 — Processo de selecdo da amostra de prontuarios de pacientes com epilepsia atendidos no HUOC — UPE.

IDENTIFICACAO 247 prontuarios de pacientes atendidos no ambulatorio de
epilepsia/HUOC-UPE

m_ 5 prontuarios nao foram encontrados

no arquivo do HUOC-UPE

s 8 prontuarios com outros diagnosticos m

14 prontuarios com registros inadequados

220 prontuarios incluidos com
diagnastico de Epilepsia atendidos no
HUOC-UPE

INCLUIDOS

Fonte: Autores.
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Nos seis meses do estudo a populacdo com epilepsia foi composta por 101 pacientes do sexo feminino (45,9%) e 119
do sexo masculino (54,1%), com idades entre 2 e 80 anos com média de idade e desvio padrédo de 22,4 + 13,3 anos. Moram na
regido metropolitana do Recife (composta por 15 municipios) 76% e na regido rural do estado de Pernambuco (composta por
184 municipios do agreste e sertdo) 24%. As medicacdes mais utilizadas pelos pacientes foram CBZ (120 pacientes) e VPA (63

pacientes), medicacdes fornecidas no prdprio hospital. O nimero de pacientes em uso de cada FAC esté ilustrado na Figura 2.

Figura 2 - Namero de pacientes usando cada farmaco antiepiléptico, seja em monoterapia ou politerapia.
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Fonte: Autores.

As caracteristicas clinicas, epidemioldgicas e comorbidades dos pacientes com epilepsia estdo ilustrados na Tabela 1.

Tabela 1 - Distribuicdo epidemioldgica, clinica, etioldgica, terapéutica e das comorbidades presentes nos 220 pacientes com
Epilepsia atendidos no HUOC-UPE.

Variaveis n %
Sexo

Masculino 119 54,1
Feminino 101 459
Idade de inicio das crises (média + desvio-padrao) 6.6 +10.1

Até 2 anos 105 48,4
3 ab5anos 35 16,1
6 a 10 anos 37 17,1
11 a 18 anos 26 12,0
19 a 60 anos 12 55
Mais de 60 anos 2 0,9
Classificacdo da epilepsia

Generalizada 25 114
Focal 181 82,3
Desconhecida 14 6,4
Epilepsia focal

Frontal 68 30,9
Temporal 120 545
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Parietal 10 45
Occipital 9 41
Etiologia

Estrutural 128 58,2
Genética 41 18,6
Desconhecida 63 28,6
Outras 4 1,8
Neuroimagem (Tomografia ou Ressonancia cerebral)

Normal 77 37,4
Alteracoes difusas 42 20,4
Alteracoes focais 87 422
Eletroencefalograma (EEG)

Normal 52 26,8
Alteracoes difusas 48 24,7
Alteracoes focais 94 48,5
Quantidade de Farmacos anticrise em uso

N&o usa medicagdo 3 14
Um Farmaco 109 49,5
Dois Farmacos 57 25,9
Trés ou mais Farmacos 51 23,2

Déficit intelectual

Ausente 101 46,5
Leve 34 15,7
Moderado 54 24,9
Grave 28 12,9
Transtornos do sono

Sim 45 20,8
N&o 171 79,2
Cefaleia

Ausente 152 69,4
Migrénea 54 24,7
Tensional 9 4,1
Outras 4 18
Alteracdo de comportamento

Sim 45 20,8
N&o 171 79,2
Autismo

Sim 9 4,1
N&o 211 95,9

Fonte: Autores.

A idade de inicio das crises frequentemente foi até 2 anos de idade (48.4%) com média e desvio padrao de 6.6 + 10.1
anos. O diagnostico de epilepsia focal foi 0 mais prevalente (82,3%), sendo 54,5 % crises do lobo temporal, e em seguida as
crises do lobo frontal (30,9%). Os pacientes com sindrome de Lennox Gaustaut que cursam concomitantemente com crises focais
e generalizadas foram classificados como epilepsia generalizada por se tratar de uma encefalopatia epiléptica difusa, se tratando
de 7 pacientes. No geral, a etiologia estrutural foi a mais frequentemente observada (58,2%), sendo considerada quando houvesse

alteragBes na neuroimagem compativeis com a causa da epilepsia. Em seguida, a etiologia desconhecida ocorreu em 28,6% da
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nossa amostra. E valido ressaltar que alguns pacientes apresentaram sobreposi¢do entre os subtipos de epilepsia focal
caracterizando epilepsia multifocal e outros apresentaram sobreposicao entre as etiologias estrutural e genética, como nos casos
de sindromes neurocutaneas.

As alteracdes focais no exame de neuroimagem (tomografia ou ressonancia cerebral) ocorreram em 42,2%, assim como
as alteragdes focais no exame do eletroencefalograma em 48,5%, tais resultados reforcam o diagnostico de epilepsia focal mais
frequente na nossa populagéo.

Em relacéo a quantidade de FACs, 49,5% usam monoterapia. Quanto ao resultado de pessoas com epilepsia controlada
(auséncia de crises nos Gltimos 12 meses), 55 prontuarios (25%) nao tiveram essa informagcdo clara, entretanto para os 165 (75%)
prontudrios restantes, foi confirmado que 44,2% da amostra apresentava epilepsia controlada e 55% sem controle de crises no
altimo ano.

Quanto as comorbidades, 20,8% da populagéo estudada apresenta algum tipo de transtorno do sono. O DI foi constatado
em 53,5%, sendo o nivel moderado mais frequentemente detectado em 24,9% da populacéo. As cefaleias estavam presentes em
30,6%, sendo a migranea a mais frequentemente diagnosticada em 24,7%. As alteracdes do comportamento estavam presentes
em 20,8% e o Transtorno do espectro Autista em 4,1%.

Entre as correlacGes gerais (Tabela 2), a epilepsia generalizada esteve mais frequentemente relacionada ao sexo

“masculino em 72%, mas sem concordancia significativa. E tanto as epilepsias focais quanto as epilepsias desconhecidas
apresentaram uma correlacdo de quase 50% para cada sexo, mas também sem significado estatistico. Quanto a idade de inicio,
entre as epilepsias generalizadas (48%), entre as epilepsias focais (46,9%) e particularmente, entre as epilepsias desconhecidas
(69,2%), foi observado inicio do quadro nos dois primeiros anos de vida, sem associagdo estatisticamente significativa. Outro
resultado a ser ressaltado é que apenas dois pacientes dentre todas as epilepsias iniciaram apés os 60 anos na nossa amostra,
sendo eles diagnosticados como epilepsia focal.

Entre as epilepsias focais, a epilepsia do lobo temporal foi constatada em 66,3% (p<0,001) e a epilepsia do lobo frontal
em 37,6% (p<0,001), ambas com correlagdo estatisticamente significativa. O controle das epilepsias ndo foi obtido em 55,2%, e
entre esses, 76,5% tém o diagnostico de epilepsia generalizada. As epilepsias focais representaram as mais frequentes com
controle hd um ano, em 47,5%, seguida da epilepsia desconhecida (42,9%). Quanto a quantidade de FACs em uso atual, e entre
0s pacientes, com epilepsia desconhecida em 57,1%; com epilepsia generalizada em 52%; com epilepsia focal em 48,6%, usam
monoterapia. Mais frequentemente, o uso de dupla terapia de fArmacos anticrise, foi relacionada aos pacientes com epilepsia
focal (28,7%). O uso de trés ou mais farmacos anticrise ocorreu nos pacientes com epilepsia generalizada (36%). Nao houve
associacéo significativa em qualquer quantidade de FAC usado (Tabela 2).

A associacao significativa ocorreu entre os pacientes com epilepsia focal e com etiologia estrutural em 64,1% (p<0,001);
entre os pacientes com a epilepsia generalizada e a etiologia genética em 56% (p<0,001); e entre os pacientes com epilepsia
desconhecida e a etiologia desconhecida em 71,4% (p=0,001). As alteracfes de neuroimagem focais ocorreram com maior
frequéncia entre os pacientes com epilepsia focal em 46,2%, sendo maior que a média entre todos os tipos de epilepsia (42,7%),
demonstrando uma tendéncia a uma correlagdo significativa (p=0,072). Os pacientes com epilepsia focal também tiveram
correlacdo estatisticamente significativa com alteracBes focais no EEG (lentificacGes ou descargas epileptiformes) em 53,1%
(p=0,003). O resultado de neuroimagem foi normal em mais da metade da populagdo com epilepsia generalizada (54,5%) e com
epilepsia desconhecida (53,8%) (Tabela 2).
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Tabela 2 - Correlagfes dos aspectos clinicos, epidemiologicos, etiolégicos, terapéuticos, investigativos e de comorbidades

com os tipos de Epilepsia nos 220 pacientes deste estudo.

Variaveis C]assi-ﬁcagfm
da epilepsia
Generalizada
N
Sexo
Masculino 18
Feminino 7
Idade (média + desvio-padrio) 44+44
Até 2 anos 12
3 a5 anos 6
6 a 10 anos “©
11 a 18 anos 3
19 a 60 anos 0
Mais de 60 anos 0
Epilepsia focal*
Frontal 0
Temporal 0
Parietal 0
Occipital 0
Epilepsia controlada (1 ano sem crises)
Sim 4
Nio 13
Quantidade de farmacos anticrise em uso
Ndo usa medicagéo 0
Uma 13
Duas 3
Trés ou mais 9
Etiologia*®
Estrutural 10
Genética 14
Desconhecida 5
Outras 0
Imagem
Normal 12
Alteracdes difusas 4
Alteragoes focais 6
EEG
Normal 3
Alteracdes difusas 10
Alteracoes focais 6
Deficit intelectual
Ausente 10
Leve 3
Moderado 5
Grave 7
Transtornos do sono
Sim 6
Nio 17
Cefaleia
Ausente 20
Enxaqueca 3
Tensional 2
Outras 0
Alteracio de comportamento
Sim 15
Nio 9
Autismo
Sim
Nio 23

* Corresponde 3 respostas 'Sim'

%

72,0%
28.0%

48.0%
24,0%
16.0%
12.0%
0.0%
0.0%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

23.5%
76.5%

0.0%
52.0%
12.0%
36.0%

40,0%
56,0%

20,0%
0.0%

54.5%
18.2%
27.3%

15.8%
52,6%
31.6%

40,0%
12,0%
20,0%

28.,0%

26.1%
73.9%

80.0%
12,0%
8.0%
0.0%

62.5%
37.5%

8,0%
92,0%

** Teste Qui-Quadrado de Pearson (ou teste exato de Fisher, quando necessario)

#4k Tegte de Kruskall-Wallis

Focal

7.1

94
87

+10.9
84
28
31
22
12

68
120
10

67
74

88
52
39

116
26
48

58
34
79

43
33
86
84
29
16
19

34

123
47

%

51,9%
48,1%

46,9%
15.6%
17.3%
12.3%
6.7%
1.1%

37,6%

66.3%
5,5%
5,0%

47,5%
52,5%

1.1%
48,6%
28.7%
21,5%

64,1%
14.4%

26,5%
2.2%

33.9%
19.9%
462%

26,5%
20.4%
53.1%

47.2%
16.3%
25.8%

10,7%

19.0%
81,0%

68.3%
26.1%
3,3%
2.2%

37.4%
62.6%

3,3%
96,7%

Fonte: Autores.

Desconhecida

N
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S = & o

10

13

~
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%

50,0%
50,0%

69.2%
7.7%
15.4%
7.7%
0.0%
0.0%

0.0%
0,0%
0.0%
0.0%

42.9%
57.1%

7.1%
57.1%
14.3%
21.4%

14.3%
7.1%

71.4%
0.0%

53.8%
30.8%
15.4%

46.2%
38.5%
15.4%

50,0%
14.3%
21,4%

14,3%

35.7%
64.3%

64,3%
28.6%
7,1%
0.0%

28.6%
71.4%

7.1%
92,9%

Total

N

119
101

6.6 +10.1
105
35
37
26
12

2

68
120
10
9

74
91

109
57
51

128
41
63

T
42
87

52
48
94

101
34
54
28

45
171

152
54

86
131

211

%

54,1%
45,9%

48,4%
16.1%
17.1%
12.0%
5.5%
9%

30,9%
54.5%
4,5%
4,1%

44,8%
55,2%

1.4%
49,5%
25.0%
23,2%

58.2%

18.6%

28,6%
1.8%

37.4%
20,4%
422%

26,8%
24,7%
48,5%

46,5%
15.7%
24.9%

12,9%

20.8%
79.2%

69.4%
24,7%
4,1%
1.8%

39.6%
60.4%

4,1%
95.9%

Valor de p**

0,160
0.282%%*

0,906

<0.001

<0.001
0,659
0,783

0,161

0.177

<0.001

<0.001
0,001
1.000

0,072

0,003

0,485

0.213

0.433

0,042

0,237
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Quanto a correlacdo dos tipos de epilepsia com as comorbidades, o DI, independentemente do nivel, foi detectado em
53,5% da nossa populagdo, sem significado estatistico. O maior percentual de correlagdo foi encontrado entre os pacientes com
epilepsia generalizada e DI grave em 28%, p=0,485. Os transtornos do sono tiveram maior incidéncia nos pacientes com epilepsia
de origem desconhecida (35,7%) e menor incidéncia no grupo com epilepsia focal (19%), sem concordancia significativa. Entre
todos os 67 pacientes com cefaleias, 47 pacientes com epilepsia focal apresentaram migranea, e entre 0s pacientes com epilepsia
focal e migranea essa correlacdo ocorreu em 26%, ndo sendo estatisticamente significativa (p=0,433). A alteracdo do
comportamento foi presente em 39,6% da nossa amostra. O maior percentual de correlagdo com significado estatistico aconteceu
entre os pacientes com epilepsia generalizada e a presenca do transtorno do comportamento em 62,5% (p<0,042). O Autismo s
esteve presente em 9 pacientes (4,1%), estando presente em 8% da populacdo com epilepsia generalizada e 7,1% da populacéo
com epilepsia desconhecida, sem correspondéncia estatistica (p=0,237) (Tabela 3).

Quanto as correlagdes relacionadas ao aspecto topografico das epilepsias focais, foi evidenciado um predominio de
pacientes do sexo masculino nas epilepsias de lobo frontal com 60,3% dos pacientes, havendo uma associagdo de
aproximadamente 50% para cada sexo nas epilepsias de lobo temporal e parietal e predominio do sexo feminino nas epilepsias
de lobo occipital com 66,7%, porém nado houve significancia estatistica. Quanto a idade da primeira crise, a média nas epilepsias
frontais foi de 6.5, temporais de 7,8, e parietais, com aproximadamente 50% dos pacientes iniciando o quadro antes dos 2 anos,
mas sem relevancia estatistica. Vale ressaltar que na epilepsia de lobo occipital ocorreu um inicio de crises mais tardio com idade
média de 9,6 anos com relevancia estatistica (p=0,046). Ainda nesse grupo, cerca de 33,3% dos pacientes iniciaram o quadro
dos 11 aos 18 anos sem relevancia estatistica, porém sugerindo uma tendéncia de correlacao significativa (p=0,16), se a amostra
fosse maior (Tabela 3).

Tabela 3 - Correlacdes dos aspectos clinicos, epidemiologicos, etiolégicos, terapéuticos, investigativos e de comorbidades em
pacientes com Epilepsia Focal.

Epilepsia Epilepsia Valor Epilepsia Epilepsia

- - s -
Rasaviy Frontal et e Temporal p** Parietal T Occipital pae
Sim Nao Sim Nao Sim Néo Sim Nao
N % N % N % N % N % N % N % N %
Sexo
Masculino 41 603% 7B S51,3% 61 50,8% 58 S58,0% 5 500% 114 543% 3 333% 116 550%
Feminino 27 397% 74 487% a7 59 49.2% 42 420%  gogs 5 500% 95 457%  qgp 26 667% 55 450%  gagy
37 56
Idade [média + 65% 6.6+ 78 51+ tE 6.7+ e 64+
desvio-padrao) 112 87 0.206%*+ 123 6.3 0.151*** 36 10.3 0.640*** 78 10.2 0.046%+*
Até 2 anos 6 53.7% 89 45,0% 53 44,5% 52 531% 5 50,0% 100 48,3% 2 22,7% 103 495%
335 anos g 13.4% 25 173% 20 16,8% 15 153% 3 30,0% 37 155% 2 22,7% 33 15.9%
63510 anos g 13.4% 28 187% 71 17,6% 16 163% 2 20,0% 35 15,9% 1 11,1% s 17.3%
11318 anos 8 11,9% 18 12,0% 14 11,8% 12 122% 0 0,0% 26 126% 3 333% 23 111%
193 60 anos 4 65,0% B 5.3% g 7.6% 3 31% 0 0,0% 12 5.8% 1 11,1% 11 53%
Mais de 60anos 1 1,5% 1 7% 0783 2 1,7% 0 00%  gan 0 0,0% 2 10%  ggm O 0,0% 2 10%  gigl
Epilepsia
controlada
(1 ano sem crises)
Sim 5 463% 45 441% 44 47,8% 30 4L1% 5 75,0% 68 43,3% 3 33,3% 71 455%
Nio 29 537% 62 559% g7qq 48 52,3% 43 S5B9%  gagg 2 50% B9 S567%  gia1 5 66,7% B85 545%  p7a3
Etiologia*
Estrutural a5 67,6% 82  53,9% 0.05 76 63,3% 52 52,0% 0020 5 50,0% 123 S8&% 0745 7 77.8% 121 57.3% 0310
Genética 18 265% 23 151% g 13 108% 28 280% oo 2 200% 39 185% qggp O 0,0% 41 194% g
Desconhecida 1 162% 52 342%  ggos 37 308% 26 260%  ga3p 4 400% 58 281% Qa7 1 1L1% 62 294%  gasp
Outras 4 5,9% 0 00% o9 2 17% 2 20% 1,000 0 0,0% 4 19% 1000 0 0,0% 4 19% 1,000
Ne de farmacos
anticrise em uso
N30 usa 0 0,0% 3 0% 1 B 2 0% 0 0,0% 3 14% 1 11,1% 2 9%
medicagio
Uma 31 456% 7B 513% 52 51,7% 47 A0 5 50,0% 103 49,0% 3 33,3% 106 50.2%
Duss 17 I50% 40 253% 35 79,2% 2 2205 4 40,0% 53 25,2% 3 33,3% 54 258%
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Trés ou mais 20 294% 31  204% 303 22 183% 29 290%  pigg 0 0,0% 51 243%  pogg 2 22,2% 49 232% g4
Imagem

Normal 20 30,8% 57  404% 38 33,0% 39 415% 3 33,3% 74 375% 2 22,2% 75 38,1%

Alteracdes 13 20,0% 25 206% 20 17,8% 22 234% 2 22,2% a0 203% 4 44,4% 38 19,3%
difusas

Alteragdes focais 32 492% 55 390%  ga3g 54 482% 33 351% gigs 4 aad% 83 421%  qgp 3 33,3% B4 428% o3
EEG

Normal 13 206% 39 29,8% 30 27,8% 22 256% 3 42,9% 49 262% 5 71,4% 47 251%

Alteracdes 15 23,8% 33 252% 21 19,4% 27 314% 1 14,3% 47 251% 0 0,0% a8 257%
difusas

= 556% 59 450% 310 57 52,8% 37  430% g5 3 429% 91 4B7%  gegm 2 W|E% 82 492% 031
Déficit intelectual

Ausente 30 448% 71 473% 57 48,3% 44 44.4% 3 30,0% 08 47,3% 7 77,8% 04 452%

[z 9 13.4% 25 16,7% 19 16,1% 15 15,2% 2 20,0% 32 15,5% (1] 0,0% 34 16,3%

Moderado 18 269% 36 240% 31 26,3% 23 232% 3 30,0% 51 245% 1 11,1% 53 255%

Grave 10 149% 18 120%  gga 11 9,3% 17 172%  gaog 2 200% 26 126%  goog 1 111% 27 130% g3
Transtornos do
sono

sim 10 14.7% 35 235% 31 26,3% 14 14.3% 1 10,0% 44 214% 4] 0,0% 45 21,7%

Nio 58 853% 113 764% (933 87 73,7% B4 B57% g3 9 90,0% 162 IBE%  geon 9 100,0% 162 78,3% 0209
Cefaleia

Ausente a9 731% 103 67.8% 81 67,5% 71 717% 2 20,0% 150 718% I3 444% 148 70,5%

Ereaes 15 224% 39 257% 32 26,7% 2 222% 5 50,0% 49 234% 5 55,6% 49 233%

Tensional 1 1,5% B 53% 4 3,3% 5 51% 2 20,0% 7 35% 0 0,0% 3 43%

- 2 3,0% 2 13% g 3 2,5% 1 10% g 1 100% 3 18%  gg O 0,0% 4 19% a8
Alteragdo de
comportamento

Sim 23 348% 63 417% a6 38,7% 40 40,8% I3 40,0% 82 395% 3 37,5% 83 39,7%

NEo 43 652% BB 583%  pa3g 73 61,3% 58 59.2%  p74p 6 60,0% 125 604% 1000 5 62,5% 126 60,3% 1o
Autismo

Sim 3 4.4% 6 3.9% 4 3,3% 5 5,0% 1 10,0% 8 3.8% 0 0,0% 9 43%

Nso 65 556% 146 961%  qgpg 116 867% 95  950%  py3g 9 50,0% 202 962%  pa347 9 100,0% 202 957% 1000

T Corresponde a Respostas 'Sim'. ** Teste Qui-Quadrado de Pearson (ou teste exato de Fisher, quando necessério) *** Teste de Kruskall-
Wallis.
Fonte: Autores.

Em relacdo ao controle de crises, pouco menos de 50% dos pacientes com epilepsia frontal e temporal, apresentaram
auséncia de crise nos Ultimos 12 meses, sem significAncia estatistica. O grupo com epilepsia parietal apresentou a maior
percentagem de controle de crises (75%), e o grupo com epilepsia occipital o menor controle de crises (33%), porém ambas
correlagbes sem valor estatistico. A etiologia estrutural foi a mais prevalente em todos os grupos de pacientes, sendo
estatisticamente significativa no grupo com epilepsia frontal com 67,6% (p=0,05). Ainda no grupo com epilepsia frontal, houve
correlacdo significativa com as etiologias genética em 26,5% (p=0,046), desconhecida em 16,2% (p=0,006), outras causas como
imunomediada e infecciosa em 5,9% (p=0,009). A etiologia desconhecida foi menos representativa no grupo da epilepsia
occipital (11,1%), sem relevancia estatistica. Dentre as epilepsias focais, a epilepsia de lobo temporal mais relacionou com a
etiologia genética, estando presente em 10,8%, com correlacdo estatistica (p=0,001).

Quanto ao uso de medicacles, aproximadamente metade dos pacientes com epilepsia frontal, temporal e occipital
estavam em monoterapia, e em 60% do grupo da epilepsia parietal, em monoterapia, sem correlagBes estatisticas. Mais de 50%
dos pacientes com epilepsia frontal e occipital usam duas ou mais medicacdes, sem significancia evidenciada nestas correlacdes.

Na avaliacdo de exames de neuroimagem, em toda amostra com epilepsia focal ocorreu um padrdo aproximadamente
homogéneo nos pacientes com epilepsia frontal, temporal e parietal, com cerca de 30% dos pacientes com neuroimagem normal.
Em torno de 20% ocorreu apenas alteracfes difusas como atrofia cortical, nos grupos de epilepsia frontal, temporal e parietal e
em quase 50% no grupo com epilepsia occipital, sem relevancia estatistica. As alteragdes focais na neuroimagem predominaram
em quase 50 % dos grupos com epilepsia frontal, temporal e parietal, sem correlacdo estatistica. Na anélise dos EEGs, o grupo
com epilepsia frontal e temporal apresentou mais de 70% alguma alteracdo eletroencefalografica. Alterac6es focais no EEG
ocorreram em mais de 50% nos grupos de epilepsia frontal e temporal. No grupo com crises occipitais, 70% dos pacientes
apresentavam EEG normal e nenhum paciente apresentou alteracao difusa, com relevancia estatistica (p=0,031) (Tabela 3).

Em todos os grupos, com excecdo do grupo com epilepsia occipital, a maior parte dos pacientes apresentavam algum
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grau de DI, sendo a maioria de nivel moderado ou grave. Os transtornos do sono estiveram ausentes na maioria dos pacientes
com epilepsia focal, entretanto, na epilepsia do lobo temporal ocorreu em 26,3%, com relevancia estatistica (p=0,031) (Tabela
3).

Houve maior incidéncia de cefaleia no grupo com epilepsia parietal com 80% dos pacientes apresentando alguma forma
de cefaleia, e 50% apresentando migranea, com elevada significancia estatistica (p<0.001). Mais da metade dos individuos com
crises occipitais (55,6%) apresentava migranea, sem haver relevancia significativa. AlteracGes de comportamento como
ansiedade, humor deprimido e agressividade estavam presentes em aproximadamente 40% dos individuos de todos 0s grupos,
sem predilecdo por grupo e sem significancia. O autismo foi pouco prevalente em todos os grupos com epilepsia focal, sem
diferenca significativa entre estes (Tabela 3).

Correlacionando a quantidade de FACs em uso com o controle de crises, foi observado que os pacientes que utilizam
mais medicacdes, apresentam pior controle de crises, sendo o percentual de epilepsia controlada em 70,8% nos pacientes em
monoterapia, 43,8% com uso de dois farmacos e apenas 12% dos pacientes em uso de 3 ou mais FACs. Essa correlacdo obteve
significancia estatistica (p<0.001). Quanto ao DI foi observada associagdo entre DI e uso de medicagdes, com 0s pacientes com
DI mais grave tendendo a utilizar mais medicagfes (P<0.001). N&o houve correlagdo significativa entre quantidade de
medicacfes em uso e transtornos de comportamento. O uso de maior nimero de medicacBes ndo se relacionou com maior
incidéncia de cefaleia, com incidéncia de cefaleia menor no grupo que utilizava 3 medicamentos ou mais, com relevancia
estatistica. Ndo foi demonstrada associacdo entre o nimero de medicacdes em uso e a etiologia da epilepsia, sendo esta
constataco estatisticamente relevante na etiologia estrutural e desconhecida (Tabela 4).

Tabela 4 - Correlacfes dos aspectos etioldgicos, controle clinico das crises epilépticas e das comorbidades pela quantidade de

medicacfes em uso nos 220 pacientes com Epilepsia atendidos no HUOC-UPE.

a ¥}

05— Valor de
Varidveis Farmacos Anticrise E p**
N&o usa Trés ou
—— Uma Duas .
medicagdo mais
N % N % N % N % N %
Epilepsia controlada (1 ano sem crises)
Sim 1 50,0% 46 70,8% 21 43,8% 6 12,0% 74 44,8%
N&o 1 50,0% 19 29,2% 27 56,3% 44 88,0% 91 55,2% <0.001
Déficit intelectual
Ausente 1 33,3% 65 60,2% 23 41,8% 12 23,5% 101 46,5%
Leve 1 33,3% 12 11,1% 11 20,0% 10 19,6% 34 15,7%
Moderado 0 0,0% 25 23,1% 15 27,3% 14 27,5% 54 24,9%
Grave 1 33,3% 5] 5,6% 6 10,9% 15 29,4% 28 12,9% <0.001
Alteracédo de comportamento
1 Sim 0] 0,0% 38 33,5% 27 47,4% 21 42,0% 86 39,6%
N&o 3 100,0% 69 64,5% 30 52,6% 29 58,0% 131 60,4% 0,274
Cefaleia
Ausente 3 100,0% 70 64,8% 37 64,9% 42 824% 152 69,4%
Enxaqueca 0 0,0% 33 30,6% 16 28,1% 5 9,8% 54 24,7%
Tensional 0 0,0% 4 3,7% 1 1,8% 4 7,8% 9 4,1%
Qutras 0 0,0% 1 9% 3 5,3% 0 0,0% 4 1,8% 0,030
Etiologia*®
Estrutural 2 B6,7% 53 48,6% 35 61,4% 38 74,5% 128 58,2% 0,011
Genética 0 0,0% 18 16,5% 14 24.6% 9 17,6% 11 18,6% 0,564
Desconhecida 1 33,3% 39 35,8% 16 28,1% 7 13,7% 63 28,6% 0,023
Qutras 0 0,0% 3 2,8% 0 0,0% 1 2,0% 4 1,8% 0,694

* Corresponde a respostas 'Sim’

** Teste Qui-Quadrado de Pearson (ou teste exato de Fisher, quando
necessario)
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Fonte: Autores.
4. Discussao

O presente estudo descreve o perfil clinico e epidemioldgico da populagdo adulta e pediatrica acompanhada pelo
diagndstico de epilepsia em um hospital terciario, correlacionando dados clinicos, sociodemogréficos, métodos complementares
de avaliacdo e comorbidades neuroldgicas. Apesar da média de idade atual da populagéo estudada ser de 22,4 anos, a média de
idade no inicio da doenca foi de 6,6 anos, com 48% dos pacientes tendo primeira crise epiléptica antes dos dois anos de idade, e
maior prevaléncia no sexo masculino (54%). A incidéncia maior da doencga nos primeiros anos de vida e prevaléncia ligeiramente
maior no sexo masculino, corroboram com estudos de revisao sistematica e de meta-analise de outros autores (Beghi et al,2020;
Banerjee et al, 2010).

Em relacdo a classificagdo da epilepsia, os pacientes com epilepsia focal representaram a grande maioria, sendo este
achado concordante com outros estudos epidemiolégicos sobre o tema em territério brasileiro (Buainain et al, 2022; Ferrari et al
2013). Vale ressaltar que entre os subtipos das epilepsias focais, a maior parte dos pacientes apresentavam crises com semiologia
correspondente ao lobo frontal e temporal, sendo a epilepsia temporal a mais prevalente entre as epilepsias focais e também entre
as epilepsias no geral. Segundo estudo de revisdo sistemética de 2011, apesar de poucos estudos classificarem os subtipos
topogréaficos das epilepsias focais, a epilepsia de lobo temporal foi relatada como o subtipo mais prevalente nesses estudos, sendo
relatada em 66% dos pacientes com crises focais em estudo realizado em centro de referéncia com 2200 pacientes, resultado
semelhante ao encontrado na nossa amostra (Zentenno et al., 2011; Semah et al., 1998). Destacamos que em nosso estudo foi
verificada, individualmente, a ocorréncia de crises frontais, temporais, parietais e occipitais, ocorrendo sobreposi¢éo eventual
em alguns pacientes com epilepsia focal multilobar.

As etiologias mais prevalentes em nosso estudo foram as estruturais e as desconhecidas. Vale ressaltar que tais etiologias
também foram mais prevalentes em outros estudos na américa latina (Buainain et al, 2022; Hernandez et al, 2013). Segundo
estudo de metanalise em 2010, que avaliou estudos epidemiolégicos a nivel global a etiologia desconhecida foi mais prevalente
a nivel global, com prevaléncia maior em paises subdesenvolvidos do continente africano, em contraste com estudos realizados
na Ameérica do Norte e Europa, onde houve melhor definicdo etiol6gica, devido ao melhor acesso aos métodos diagndsticos
complementares como EEG e video-EEG, ressonancia magnética e testes genéticos. Nesse contexto a epilepsia sem causa
definida variou de 61% para pacientes com epilepsia na Italia e 86% na Etidpia (Banerjee et al., 2010). Vale ressaltar que a
maioria dos estudos epidemiol6gicos sobre aspectos etioldgicos da epilepsia analisados por esta metandlise foram publicados na
década de 90, estando possivelmente defasados em relacéo aos dias de hoje. Em nosso estudo apenas 28,6% dos pacientes ndo
tinham definicdo etioldgica, provavelmente por se tratar de um servico de nivel terciario com acesso maior a exames
complementares.

Analisando os registros de EEG em torno de 74% dos pacientes possuiam algum exame alterado somando atividade
epileptiforme e alentecimento de atividade, predominando alteragdes focais em pacientes com epilepsia focal e alteracfes
generalizadas em pacientes com epilepsia generalizada (p<0,003). Atividade epileptiforme no EEG tem relativa alta
especificidade no estudo de epilepsia (75-90% a depender do padrdo da descarga) porém a sensibilidade de um Unico EEG de
rotina é relativamente baixa variando entre 20-50% com apenas um Unico exame, e chegando em torno de 92% com quatro
exames. Nossos achados séo corroborados com os da literatura, que reforgam a importancia do EEG como método diagndstico,
quando feito de forma seriada e correlacionado com dados clinicos. Destacamos que a maioria dos autores nao apontam
beneficios em realizar mais que quatro EEGs para fins diagnosticos (Baldin et al., 2014; Lopez et al., 2017; Salinsky et al., 1987).
Vale destacar que o uso do EEG é importante também no seguimento dos pacientes, com evidéncias da literatura apontando que

um exame com atividade epileptiforme interictal aumenta as chances de recorréncia de crises no contexto de desmame de
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medicacdo (Gloss et al., 2021). As alteracfes de neuroimagem foram registradas em 63% da amostra sendo mais prevalentes em
individuos com epilepsia focal. A ILAE recomenda o emprego de ressonancia magnética em todo paciente com epilepsia, sendo
0 achado de lesdes classificadas epileptogénicas como esclerose hipocampal e displasia cortical associadas com epilepsia
refrataria, devendo estes pacientes serem encaminhados para avaliacdo neurocirdrgica (Bernasconi et al., 2019).

Em nosso estudo cerca de 31% dos pacientes tinham registro em prontuario evidenciando alguma cefaleia cronica, com
aproximadamente 25% dos pacientes apresentando migranea, 5% com fenétipo de cefaleia tipo-tensdo crénica e 2% apenas
apresentando cefaleia pos-ictal. No que se refere a relagéo entre cefaleia e epilepsia, um estudo de metanalise de 2020 identificou
maior prevaléncia das cefaleias, especialmente a migranea, na populagdo convivendo com epilepsia, com os autores estimando
uma prevaléncia combinada de 26% de migranea em pessoas convivendo com epilepsia contra 15% na populacéo geral. (Duko
et al,2020). A relacdo entre migrénea e epilepsia parece ter efeito bidirecional compartilhando fatores de riscos em comum,
como disfuncéo de excitabilidade neuronal e fatores genéticos. Além do fato que as comorbidades psiquiatricas mais prevalentes
em pacientes em acompanhamento para epilepsia, também predispdem a maior incidéncia de cefaleia. (Paungarttner et al,2024;
Kim et al,2017). Neste estudo foi evidenciada maior prevaléncia de cefaleia com predominio de migranea em pacientes com
crises focais de lobo parietal (80% da amostra, P<0,001) e occipital (55%, sem significancia estatistica). Alguns autores
corroboram com maior incidéncia de cefaleia com caracteristicas migranosas fora do periodo ictal em pacientes com crises da
regido parietooccipital (Ito et al., 2003; Belcastro 2011). Enquanto as cefaleias pré-ictal e ictal teriam valor localizatério para
regido parietal, o valor localizatério das cefaleias pos-ictal e interictal é controverso na literatura (Whealy et al., 2019).

Os transtornos do sono estiveram presente em 21% da populagdo analisada sendo relatados ins6nia, parassonias,
bruxismo, sindrome da apneia do sono, e inversdo de ciclo sono-vigilia. Sabe-se que ha uma relagdo importante entre a epilepsia
e transtornos do sono, sendo o0 sono NREM gatilho para alguns tipos de epilepsia, e 0 sono REM cursando com efeito inibitério.
De forma geral, estima-se que 0s transtornos do sono sdo duas vezes mais prevalentes em adultos com epilepsia em relagdo a
populacédo geral, e até dez vezes mais prevalentes em criangas convivendo com epilepsia. As interagdes entre transtornos do sono
e sindromes epilépticas sdo multifatoriais. Crises noturnas e até mesmo as diurnas aparentam causar efeitos deletérios na
regulacdo do sono, medicagBes como benzodiazepinicos, fenobarbital e fenitoina estdo associados ao encurtamento do sono
REM e agravamento da apneia do sono, além disso, o periodo do sono também esté associado com maior risco de morte stbita
associada a epilepsia (Sudden Unexpected Death in Epilepsy-SUDEP). Vale ressaltar que a privacao e a ma qualidade do sono
s&o fatores de risco para escape de crises epilépticas e pior qualidade de vida. (Nobili et al, 2022; Moore et al,2021). E notdrio o
fato de que em nosso estudo, o subtipo de epilepsia focal mais associada aos transtornos do sono foi a epilepsia de lobo temporal,
acometendo 26% dos pacientes, achado com relevancia estatistica (p<0,031). Atualmente sabe-se que apesar da ocorréncia de
crises noturnas ser mais correlacionada as crises frontais, no que tange a disfuncdo da arquitetura do sono, a epilepsia do lobo
temporal estd mais associada ao prejuizo da sincronizagao do ritmo circadiano e sono REM. A disfuncdo do lobo temporal na
epilepsia acomete diversas redes neuronais, entre elas, vias colinérgicas ascendentes do nucleo subtaldmico e nlcleo tegmento-
pedunculo-pontino, além de projecfes tadlamo corticais que através de conexdes mesiais temporais desempenham papel
importante na sincronizacdo do sono (Garg et al.2022).

E importante destacar a associacdo entre epilepsia e DI, visto que 53,5% da populacio analisada convivia com algum
grau de limitagdo cognitiva, apesar de ndo haver correlagdo estatistica. Porém, outros autores ressaltaram a associagdo da
epilepsia com DI, acometendo aproximadamente 70-80% dos pacientes (Aguiar et al., 2023). Por muito tempo se pensou na
epilepsia apenas como a causa das limitagdes intelectuais sendo definida uma entidade conhecida como “Deméncia epiléptica”
com as crises causando dano neuronal progressivo, e levando a encefalopatia epiléptica. Atualmente sabe-se que as comorbidades

neuropsiquidtricas apresentam uma interacdo bidirecional e compartilham aspectos etioldgicos em comum com a epilepsia.
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(Helmstaedter et al., 2017). Em estudo de metanalise da Cochrane, a disfungao cognitiva foi o oitavo efeito adverso mais comum
das drogas antiepilépticas em geral estando mais fortemente associadas ao topiramato e acido valproico, evidenciando que nédo
somente a doenca, mas o tratamento influencia na performance cognitiva (Nevitt et al., 2022). De forma semelhante, estas
mesmas alteracfes multidirecionais entre epilepsia e seu tratamento também envolvem as comorbidades psiquiatricas como
depressdo, ansiedade e irritabilidade, estas sendo decorrentes da epilepsia ao mesmo tempo que aumentam a recorréncia de crises.
Nesse contexto é valido ressaltar o estigma social e as limitacdes associadas a epilepsia como parte da etiopatogenia de
transtornos de humor (Berg et al., 2017). Como limitacéo em nosso estudo, destacamos relativa dificuldade de acesso aos testes
neuropsicoldgicos, o que pode resultar em subdiagndstico de formas mais brandas de disfungdo cognitiva. Em relagéo ao
transtorno espectro autista, ha a concomitancia de aspectos etioldgicos e fatores de risco em comum como mecanismo de
associagdo entre essas duas comorbidades. Segundo estudo de metandlise publicado em 2022, a prevaléncia global de epilepsia
em pacientes autistas foi estimada em 10%. Um estudo de revisdo sistematica de 2016 evidenciou que em individuos acometidos
por TEA e DI a prevaléncia de epilepsia seria estimada em 21%-24% (Liu et al,2022; Bucley et al 2016). Algumas sindromes
genéticas cursam com risco maior de autismo, epilepsia e DI (Bucley et al., 2016). Nossa prevaléncia de 4% de pacientes autistas
na amostra ainda foi maior que a prevaléncia global estimada do autismo de 1% (Paula et al., 2011).

No &mbito do controle de crises € notorio o fato de que cerca de 55% dos pacientes analisados ndo estavam livres de
crises epilépticas nos Gltimos 12 meses, sendo uma realidade dos servicos que tratam epilepsia refratéria, especialmente em
paises em desenvolvimento (Namusisi et al., 2023; Hernandez at al., 2019). Em nossa amostra foi evidenciada correlacéo
significativa entre pacientes com politerapia e maior recorréncia de crises com efeito crescente. Em torno de 70% dos pacientes
em monoterapia estavam com controle de crises eficaz, com esse nimero caindo para 44% com dois FACs e 12% com 0 uso de
trés ou mais FACs. Atualmente a monoterapia quando devidamente escolhida de acordo com a epilepsia ou sindrome epiléptica
e perfil clinico do paciente é a abordagem mais recomendada, devendo-se iniciar o tratamento com monoterapia e buscar reducao
das medicacdes em uso no caso de pacientes em politerapia. Estima-se que em torno de 60% dos pacientes atingem o controle
de crises com até duas tentativas de monoterapia (Louis et al., 2009). Também foi evidenciada associagdo significativa entre DI
e maior uso de medicaces, sendo ainda mais evidente em pacientes com DI moderado ou grave. O tripé formado por epilepsia,
DI e politerapia ndo parece envolver mera relagdo de causa e efeito, mas é resultado de interagcbes multidirecionais entre essas
entidades. Uma maior disfuncdo em redes neuronais e lesdes em areas estratégicas como hipocampo, neocértex temporal e frontal
estdo associados tanto a mais acometimento cognitivo e comportamental como também a epilepsia droga-resistente com maior
uso de politerapia, o que pode justificar nossos achados. Também é conhecido que efeitos adversos das medicagdes se associam
a maior comprometimento intelectual (Hoxhaj et al., 2023; Nevitt et al., 2022).

Por fim como limitagdes deste estudo destacamos o fato de ser um estudo transversal sem ocorrer comparagdo com um
grupo controle. Também vale ressaltar o viés de registro por se tratar de um estudo baseado exclusivamente em anélise de
prontuarios dependendo da busca ativa de dados clinicos e de comorbidades, com o registro adequado em prontuério, além de
algumas variaveis terem sido baseadas na percepcédo individual do paciente ou do seu responsavel. Contudo, acreditamos que

alguns dos nossos resultados se mostraram relevantes e compativeis com a literatura cientifica.

5. Concluséao

O presente estudo evidenciou que o diagnostico de epilepsia do lobo temporal foi 0 mais prevalente. As etiologias foram
encontradas na maioria dos diagndsticos, havendo uma relacdo com explicacdo congruente, da epilepsia focal com etiologia
estrutural, da epilepsia generalizada com etiologia genética, e da epilepsia desconhecida com a etiologia desconhecida.

Enfatizamos que centros de nivel terciario ao atendimento das epilepsias possuem melhor capacidade diagnostica de elucidar as
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causas. Os exames diagnosticos demonstraram uma acurécia importante em reforcar o diagndstico, e as epilepsias focais
apresentaram correlacdo com EEGs com altera¢des focais, assim como a neuroimagem.

E importante ressaltar a alta prevaléncia de comorbidades neuropsiquiétricas na populagio estudada, estas tendo relagio
bidirecional e fatores de riscos compartilhados com a doenca de base, contrastando com a viséo antiga de que estas comorbidades
eram em maioria simplesmente decorrentes do efeito das crises epilépticas. Sendo o tratamento de doencas comdrbidas
importante na melhoria funcional e no que tange ao controle de crises, também se evitando a politerapia e seus efeitos deletérios.
Por fim, destacamos a importancia do atendimento de satde focado no individuo e ndo na doenga, com equipe multidisciplinar,
buscando entender e manejar as intrincadas relagdes entre pessoas com epilepsia e suas comorbidades almejando melhorar a

qualidade de vida e reduzir o estigma social, além de abrir perspectivas futuras para outros estudos nessa tematica.
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