Estado de Mal Convulsivo na Urgéncia
Pediatrica: Estudo Retrospectivo de Cinco
Anos
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RESUMO
Introdugao/Objectivos: O estado de mal epiléptico (EME) é a emergéncia neuroldgica mais comum na infancia. Pode associar-se a
mortalidade e morbilidade elevadas, traduzida em défices neurologicos focais, perturbagéo do desenvolvimento e epilepsia. Os objec-
tivos deste estudo foram descrever a epidemiologia, a mortalidade e morbilidade do EME convulsivo e avaliar os fatores preditivos do
seu prognostico neurolégico, cognitivo e comportamental.
Material e Métodos: Estudo observacional, retrospectivo e analitico. Foram analisados os processos clinicos das criangas admitidas
na Urgéncia Pediatrica do Hospital Garcia de Orta com diagnéstico de EME convulsivo entre um de Janeiro 2002 a 31 de Dezembro
2006. As variaveis estudadas foram: idade na crise e idade atual, sexo, tipo de crise epiléptica, duragéo e etiologia da crise epilép-
tica, défice neurologico, epilepsia, crises epilépticas, desenvolvimento psicomotor e comportamento. Relativamente as ultimas cinco
variaveis foram analisados os dados prévios e posteriores ao episodio de EME. O tratamento dos dados foi efectuado com os pro-
gramas Excel2007® e SPSS 15.0°.
Resultados: Foram admitidas 29 criangas, com 33 episédios de EME com idades compreendidas entre os nove meses e os cinco
anos, nao foram encontradas diferengas na distribuicdo entre sexos (masculino: 12; feminino: 17 — p = 0,46). A etiologia do EME foi
febril em 16 criangas, sintomatica remota em sete, relacionada com epilepsia idiopatica/criptogénica em cinco criangas e néao clas-
sificavel em um caso. O tempo médio de seguimento foi de seis anos e quatro meses. Nao se verificaram mortes associadas ao EME.
Verificou-se deterioragéo do estado neurolégico prévio em duas criangas (8,7%). Foi diagnosticada epilepsia subsequente ao EME
em trés (13%) criangas.
Conclusdes: Esta revisao retrospectiva sugere que o EME esta associado a um melhor progndstico do que o registado ha algumas
décadas atras. Verificou-se uma evolugdo mais favoravel no estado de mal febril relativamente as outras etiologias.

ABSTRACT
Background/Aims: status epilepticus (SE) is the most common neurological emergency in childhood. It may be associated with high
mortality and morbidity, resulting in focal neurologic deficits, developmental disorder and epilepsy. The aims of this study were to de-
scribe the epidemiology, mortality and morbidity of convulsive SE and to assess the predictive factors of its neurological, cognitive and
behavioral prognosis.
Material and Methods: observational, retrospective, analytical study. Clinical files of children admitted to the Pediatric Emergency
Department of Hospital Garcia de Orta with a diagnosis of convulsive SE between first January 2002 to 315 December 2006 were ana-
lyzed. The studied variables were age at crisis and current age, gender, type of seizure, duration and etiology of seizure, neurological
deficit, epilepsy, seizures, psychomotor development and behavior. Regarding the last five variables data from before and after the SE
were analyzed. Data analysis was performed with the programs Excel2007® and SPSS® 15.0.
Results: 29 children were admitted with 33 episodes of SE aged between nine months and five years, there were no differences in
gender distribution (male 12, female: 17 - p = 0.46). The etiology of SE was febrile in 16 children, remote symptomatic in seven related
to idiopathic / cryptogenic epilepsy in five children and not classifiable in one case. The mean follow-up was six years and four months.
There were no deaths associated with SE. There was deterioration in neurological status in two children (8.7%). Epilepsy was diag-
nosed following the SE in three (13%) children.
Conclusions: This retrospective review suggests that the SE is associated with a better prognosis than that recorded a few decades
ago. A more favorable prognosis was verified in febrile status than in other etiologies.

INTRODUGAO

O estado de mal epiléptico (EME) é a emergéncia neu-
rolégica pediatrica mais frequente, com uma incidéncia
estimada de 10-73/100000 criangas/ano,® sem diferenca
entre sexos e mais frequente antes do primeiro ano de
vida."?® Na crianga, a etiologia do EME parece variar com a
idade sendo a maioria dos episodios precipitados por qua-
dros infecciosos, lesdes prévias ou malformacdes congéni-
tas do sistema nervoso central.""°

O EME pode associar-se a morbilidade e mortalidade

elevadas e o progndstico ¢ influenciado por diversos fatores
como a idade da crianga, a etiologia, a duragéo € o tipo de
crise epiléptica.!2#'° A morbilidade associada ao EME pode
traduzir-se em défice cognitivo, défices neuroldgicos focais,
alteragdes do comportamento e epilepsia subsequente.?"
O risco de sequelas na convulséo febril prolongada € baixo,
apesar de existir alguma evidéncia de que pode estar na
génese de lesdes do hipocampo.'? Criangas com um de-
senvolvimento prévio adequado apresentam habitualmente
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um progndstico favoravel na auséncia de outros fatores de
risco.’

O conhecimento do progndstico do EME é de extrema
importancia no acompanhamento das criangas com estes
episddios. Muitos investigadores tém estudado grupos de
criangas com o objectivo de descrever a epidemiologia, a
mortalidade e ainda o progndstico neurolégico, cognitivo e
comportamental deste evento."24".'2 A par da metodolo-
gia e do tamanho das coortes, a duragdo do seguimento
determina a fiabilidade dos resultados desses estudos. Os
objectivos deste trabalho foram descrever a epidemiologia,
a mortalidade e morbilidade do EME convulsivo e avaliar os
fatores preditivos do seu prognéstico neurolégico, cognitivo
e comportamental.

MATERIAL E METODOS

Tipo de estudo: observacional, retrospectivo e analitico.
Duracéo e periodo: a recolha de dados, foi efectuada entre
1 de Janeiro e 28 de Fevereiro de 2011.

Local: Servigo de Urgéncia Pediatrica (SU) e Centro de
Desenvolvimento da Crianga Torrado da Silva do Servigo
de Pediatria do Hospital Garcia de Orta, E.P.E. (HGO).

Populagéo: criangas entre um més e 15 anos de idade
admitidas no SU do HGO por EME convulsivo.

Amostra: de conveniéncia, constituida por todas as
criangas entre um més e 15 anos de idade admitidas no
SU do HGO por EME convulsivo entre um de Janeiro de
2002 e 31 de Dezembro de 2006 (cinco anos). As criangas
com menos de um més de idade foram excluidas da anali-
se pelo fato das convulsdes no periodo neonatal apresen-
tarem etiologias e prognéstico distintos.™ A idade limite de
15 anos correspondeu a idade maxima de admiss&o no SU
do HGO.

O EME convulsivo foi definido como crise epitética com
duragéo igual ou superior a 30 minutos, ou sucessivas con-
vulsdes sem recuperacao do estado de consciéncia com
duragdo igual ou superior a 30 minutos."3568101 Foram
excluidos da analise os casos de EME néo convulsivo. As
terapéuticas utilizadas foram as definidas pelo protocolo
da Sociedade Portuguesa de Pediatria, envolvendo a uti-
lizacdo de benzodiazepinas (diazepam na dose de 0,2 a
0,5mg/Kg e.v., seguidas de fenitoina/fosfenitoina na dose
de 15-20 mg/Kg e.v.).% As crises cederam todas a esta tera-
péutica, sendo as crises mais prolongadas devidas sobre-
tudo a demora pré-hospitalar. Nao foi utilizado, no periodo
do estudo, pentotal ou midazolam em perfusao. Nao houve
registo de compromisso hemodinamico ou de depressio
respiratéria significativa, no entanto, dada a duragdo mais
prolongada da crise, sete criangas foram transferidas para
a Unidade de Cuidados Intensivos sete criangas para vigi-
lancia.

As variaveis estudadas foram: idade na crise e idade
atual, sexo, tipo de crise epiléptica, duragdo e etiologia da
crise epiléptica. A duragéo da crise epiléptica foi calculada
com base na hora em que os pais ou cuidadores notaram
0 inicio da actividade motora paroxistica e a hora em que
esta cessou. Foram ainda avaliados os estados funcionais

prévios e subsequentes ao EME relativos as seguintes
variaveis: défice neuroldgico, epilepsia, crises epilépticas,
desenvolvimento psicomotor e comportamento. A variavel
‘crises epilépticas’ foi utilizada nos casos em que, havendo
crises, estas ndo se podiam classificar como epilepsia.

O tipo de crise epiléptica e de sindromes epilépticos fo-
ram definidos de acordo com classificacdo das crises epi-
Iépticas e epilepsias da Liga Internacional Contra a Epilep-
sia. Relativamente a etiologia, o EME foi classificado em:
febril, sintomatico remoto, sintomatico agudo, criptogénico/
idiopatico e ndo classificavel.® 45

Recolha e tratamento dos dados: todos os dados foram
colhidos através de consulta dos processos hospitalares.
Os dados obtidos foram codificados e registados no supor-
te informatico Microsoft® Excel 2007 (Microsoft Corporation,
EUA), tendo depois sido tratados com o software estatistico
SPSS 15.0° (SPSS Inc, Chicago, IL).

Andlise estatistica: a descricdo dos dados teve como
base a distribuigdo de frequéncias, medidas de tendéncia
central e medidas de dispersdo. A comparagao das vari-
aveis qualitativas foi efectuada através do teste exato de
Fisher, tendo-se utilizado o teste de Mann-Whitney no caso
das variaveis continuas. A comparagéo de proporgdes foi
efectuada através do teste binomial. Foi utilizada a analise
de sobrevivéncia de Kaplan-Meier para verificar se existiam
diferengas entre sexos relativas a duragéo da crise. Para a
tomada de decisao adoptou-se o nivel de significancia de
5%.

RESULTADOS

O estudo incluiu 33 episddios de EME em 29 doentes,
com idades compreendidas entre os nove meses € 0s cinco
anos (média: 2,3 + 1,4). Nao foram encontradas diferengas
na distribuigdo entre sexos, sendo 12 (41%) do sexo mas-
culino e 17 (59%) do sexo feminino (p = 0,46). N&o se veri-
ficaram diferengas significativas entre rapazes e raparigas
no que concerne a idade (p = 0,96), o tipo de crise epilép-
tica (p = 0,19), a duragao (p = 1) e a etiologia (p = 0,14) do
EME.

A etiologia do EME foi febril em 16 casos, sintomatica
remota em sete casos, relacionada com epilepsia idiopati-
calcriptogénica em cinco casos e nao classificavel em um
caso. Nos casos sintomaticos os diagndsticos foram os se-
guintes: sindrome de Dravet, sindrome X-fragil, sindrome
Wolf-Hirschorn, paralisia cerebral e perturbagao do desen-
volvimento de etiologia desconhecida, em trés casos.

A maioria das criangas com convulséo febril prolongada
tinha menos de dois anos de idade (62,5%), enquanto o in-
verso foi verificado nas criangas com etiologia sintomatica
remota (p = 0,43).

Relativamente a duragdo da crise epiléptica, na maioria
das situagdes febris, a duracéo foi inferior a 60 minutos, en-
quanto na etiologia sintomatica remota a quase totalidade
(83,3%) teve duragéo superior a 60 minutos (Fig. 1). Dos
trés casos com duragao superior a 120 minutos, dois apre-
sentavam etiologia sintoméatica remota. Nao foi encontrada
associagao significativa entre a duracdo da crise epiléptica
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Fig. 1 - Duracao do estado de mal epiléptico por etiologia.

e a sua etiologia (p = 0,14).

As crises epilépticas foram generalizadas em 18 casos,
parciais simples em nove e secundariamente generali-
zadas em dois casos. Nao se verificou relagéo significa-
tiva entre o tipo de crise epiléptica e a etiologia do EME
(p=0,1).

O EME foi inaugural em 19 casos (65,5%), seis crian-
¢as (20,7%) tinham histéria prévia de epilepsia e quatro
(13,8%) tinham tido convulsdes febris anteriormente (Ta-
bela 1). Verificou-se uma relagéo significativa entre a etio-
logia do EME e a histéria de crises epilépticas prévias (p =
0,009), sendo que as criangas com EME sintomatico remo-

Tabela 1: Caracteristicas basais da amostra por etiologia

to apresentaram maior probabilidade de ter antecedentes
de crises epilépticas, enquanto o inverso foi verificado no
grupo com estado de mal febril febril.

Foi possivel fazer o seguimento de 23 (79,3%) criangas,
uma vez que as restantes foram orientadas para outros
hospitais ou ndo compareceram as consultas programa-
das. O tempo médio de seguimento foi de seis anos e qua-
tro meses. N&o se verificaram mortes associadas ao EME,
no entanto duas criangas faleceram durante o periodo de
estudo de complicagbes atribuidas a sua doencga de base:
sindrome de Wolf-Hirschorn e paralisia cerebral.

Das criangas a quem foi possivel fazer seguimento a
longo prazo, sete (30,4%) apresentavam alteragdo do es-
tado funcional neurolégico e/ou do desenvolvimento pre-
viamente ao EME. Quatro criangas (17%) tinham epilepsia,
com desenvolvimento adequado. Na tabela 2 podem veri-
ficar-se as caracteristicas das criangas que apresentavam
disturbio neuroldgico ou do desenvolvimento prévio e/ou
apds o EME. Todas as outras criangas, nao incluidas nes-
te quadro, apresentaram um desenvolvimento adequado e
integridade neuroldgica durante todo o periodo de analise.
Verificou-se o agravamento do estado funcional prévio ao
EME em duas criangas (8,7%), uma das quais néo tinha
mengao anterior de perturbagédo neurolégica ou do desen-
volvimento. Destas criangas, a etiologia foi sintomatica re-
mota num caso e idiopatica/criptogénica no outro e a sua
duracgéo foi heterogénea, sendo superior a 60 minutos no
caso sintomatico. Quanto ao grupo etario ambas tinham
menos de dois anos de idade.

Foi diagnosticada epilepsia subsequente ao EME em

Febril prolongado

Sintomatico remoto Idiopatico / Criptogénico

n n n
Sexo
Masculino 5 4 3
Feminino 11 3 2
Idade
< 24 meses 10 3
> 24 meses 3
Duragao
30-60 minutos 10 1 4
> 60 minutos 5
Tipo de crise epiléptica
Generalizada 8 5
Parcial simples 1
Generalizagao secundaria 1 1 0
Crises epilépticas/Epilepsia prévia
Sim 3 5 2
Nao 13 2 3

Nota base: N&o foi incluido neste quadro o Unico caso ndo classificavel
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Tabela 2: Caracteristicas das criangcas com perturbagdo neurolégica e/ou do desenvolvimento

Estado de Mal Epiléptico

Sexo Idad.e Idade Perturbagéo neurologica /
na crise atual - -
Desenvolvimento prévia
(anos) (anos) . . Duragéo
Etiologia . Desfechos
(minutos)
Hemiparésia esquerda, Perturbagéo do .
3 L U espectro do autismo, ADPM I 2 Sl
ADPM agravado,
F 1 7 Epilepsia mioclénica, ADPM SR 70 perturbagéo do
comportamento
F 1 5 Ausente 1/C 45 Epilepsia, ADPM
M 2 7 ADPM, impulsividade SR 50 Sobreponivel
M 5 11 ADPM SR 65 Sobreponivel
M 4 13 Epilepsia, ADPM SR 135 Sobreponivel
M 5 1! Tetraparésia espastica, epilepsia, ADPM SR 55 NA
F 2 12 Epilepsia, ADPM SR 150 NA
M 1 9 Ausente 1/C 110 Epilepsia
M 1 9 Ausente I/C 55 Epilepsia

Legenda: t' — Faleceu aos 8 anos; 12 — Faleceu aos 5 anos; ADPM: atraso do desenvolvimento; SR: sintomatica remota; I/C: idiopatica /criptogénica; NA: ndo aplicavel

trés (13%) criangas, todas sem défices neurolégicos ou do
desenvolvimento previamente ao EME.

Em 13 criangas (56,5%) verificou-se uma nova crise
epiléptica, sendo este evento mais frequente no grupo das
criangas com etiologia sintomatica remota (71,4%) (p =
0,13). As criangas com défice neurolégico prévio apresen-
taram uma maior recorréncia das crises epilépticas, mesmo
sem critérios de EME (p = 0,087). Foi registado um novo
EME em trés criangas (13%), as quais tinham sido todas
classificadas como tendo tido um EME sintomatico remoto
no seu primeiro episodio. Uma destas criangas teve trés
episédios de EME durante o periodo de estudo.

DISCUSSAO

Nesta revisao verificamos que o EME febril e 0 sintoma-
tico remoto foram os mais frequentes, resultados muito se-
melhantes aos encontrados na literatura.58'.'¢ Dos 33 EME
estudados verificou-se algum grau de perturbagédo neuro-
l6gica ou do desenvolvimento prévio ao EME em 30,4%
dos casos. Ndo ocorreram mortes diretamente atribuidas
ao EME, tendo-se verificado uma morbilidade baixa, com
algum grau de deterioragéo funcional em 8,7% das crian-
¢as acompanhadas, valores semelhantes aos descritos por
Saénz e Eriksson.*"

A semelhanca dos resultados obtidos por Hussain e Eri-
ksson,%"" ndo se verificou mortalidade associada ao EME,
tendo falecido duas criangas devido a causas inerentes a
sua doenca de base. Apesar do EME ser mais frequente em
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idade pediatrica, o risco de morte ¢é significativamente mais
baixo do que nos adultos.2® Em diversas séries pediatricas
a mortalidade varia entre os 0 e os 4,3%,%'? 0 que se pode
dever ao fato da etiologia mais frequente ser a febril, que
reconhecidamente apresenta mortalidade e morbilidade
baixas.? A mortalidade na fase aguda relaciona-se sobretu-
do com a etiologia subjacente, nomeadamente com os ca-
sos sintomaticos e, dentro destes, com as causas agudas
— infecciosas, traumaticas e hipdxico-isquémicas.?891217 A
mortalidade relaciona-se ainda com o grupo etario, estan-
do as criangas com menos de um ano de idade em maior
risco. Esta associagdo deve-se essencialmente ao fato da
etiologia sintomatica aguda ser mais frequente neste gru-
po.® No presente estudo ndo houve casos sintomaticos
agudos, o que podera justificar a auséncia de fatalidades.
A auséncia de casos desta etiologia podera dever-se ao
fato dos pais, recorrerem precocemente ao SU em casos
de doenga aguda, nomeadamente traumatica e infecciosa.
Para além disso, o neurotrauma e as doengas metabdlicas
habitualmente ndo sao referenciadas ao nosso Hospital.

De acordo com Nelingan,'? a mortalidade a longo prazo
néo deve ser atribuida diretamente ao EME mas sim a do-
enca de base, tal como verificado no nosso estudo.

O papel de crises prolongadas no desenvolvimento de
disfungdo neurolégica ou deterioragdo cognitiva tem sido
amplamente debatido. A morbilidade pode manifesta-se
como défices neurolégicos focais, atraso do desenvolvi-
mento e problemas de comportamento.2® A maioria dos



estudos descreve agravamento do estado funcional neuro-
légico e/ou do desenvolvimento prévios em menos de 15%
das criangas avaliadas,?* 1216 o que vai de encontro ao ve-
rificado neste estudo, em que 8,7% das criangas apresen-
tou algum grau de deterioragdo da situagdo prévia. Mais
uma vez, a etiologia parece ser o determinante major da
morbilidade, sendo os casos sintomaticos, nomeadamen-
te os agudos, os que apresentam pior progndstico.*¢&1 A
causa mais frequente de EME neste estudo foi a convulsado
febril prolongada, o que, associado ao fato de ndo terem
sido registados casos sintomaticos agudos na nossa sé-
rie, podera justificar uma morbilidade baixa.® Existe muita
controvérsia sobre o papel que o EME febril podera ter na
génese de lesdes do hipocampo, nomeadamente na even-
tual evolugdo para esclerose mesial. Uma das hipoteses
postuladas é a da existéncia de um subgrupo de criangas
com disgenésia do hipocampo, tornando-o mais vulneravel
a uma crise epiléptica prolongado. Apesar deste debate, na
maioria dos casos o progndstico nestas situagdes € bastan-
te favoravel,24 tal como o verificado neste estudo até ao
momento da colheita dos dados.

A relacédo entre a duragdo do EME e o desfecho neu-
rolégico permanece incerta, uma vez que a etiologia € um
fator de confusdo.? Episédios com duragdo superior a 60
minutos, muitas vezes descrito como refratarios, relacio-
nam-se habitualmente com a etiologia sintomatica.'® Ape-
sar de neste estudo né&o ter sido encontrada associagéo
significativa entre a duragao e a etiologia do EME, a maioria
dos casos sintomaticos remotos teve duragao superior a 60
minutos.

Estao ainda descritos outros determinantes do prognds-
tico, como a idade, o tipo de crise, o tratamento e alteragdes
especificas no eletroencefalograma.'%® Os dois primeiros
foram avaliados pelos autores, ndo tendo sido encontrada
associagao significativa. A etiologia do EME esta fortemen-
te associada a idade, sendo que criangas com menos de 2
anos de idade se apresentam frequentemente com crises
sintomaticas agudas.®'* O fato de na nossa série ndo exis-
tirem casos com esta etiologia podera justificar a auséncia
de associagao entre etiologia e grupo etario. Também o fato
de néo se ter encontrado relagéo entre o tipo de crise epi-
Iéptica e a duragao do episddio, podera estar relacionada
com dificuldades na caracterizagao retrospectiva da crise.
Apesar da impressao clinica global sugerir que as fungdes
cognitivas e neurolégicas estdo em risco perante um EME,
a evidéncia relativa a criangas previamente saudaveis
€ que as convulsdes febris prolongadas e as idiopaticas
apresentam um risco muito baixo de disfungédo cognitiva ou
neuroldgica subsequente.'

No presente estudo foi diagnosticada epilepsia de novo
em 13% das criangas, valores sobreponiveis aos de ou-
tros estudos.?'? Apesar de estes autores referirem que o
EME acarreta um risco de epilepsia subsequente, inde-
pendentemente da etiologia subjacente, da idade ou sexo
da crianga, também sugerem que as criangas com altera-
¢cOes neurologicas prévias e aquelas com EME sintomatico
agudo apresentam maior probabilidade de a desenvolver.
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Como em outros aspectos do progndstico, é dificil distinguir
o risco de epilepsia diretamente relacionado com o EME do
inerente a sua causa subjacente. No grupo das criangas
com etiologia idiopatica o EME pode ser considerado como
a crise epiléptica inaugural na histéria natural de uma epi-
lepsia.®"" Nos casos sintomaticos, o inicio da epilepsia esta
mais provavelmente relacionado com a lesdo neurolégica
subjacente."

O EME é habitualmente a primeira crise epiléptica ndo
provocada,® tal como verificado neste estudo, em que foi
inaugural em 65,5% das criangas. Verificou-se uma asso-
ciacado significativa entre a etiologia e os antecedentes pes-
soais de crises epilépticas, ou seja, as criangas com EME
febril apresentaram menor probabilidade de ter tido crises
epilépticas anteriormente, passando-se o inverso com as
criangas com etiologia sintomatica. O risco de recorréncia
do EME na populagdo pediatrica varia entre 16 e 35%,%
017 consoante as séries, contrastando com os estudos em
adultos, nos quais é de 7 a 10%.2'° A recorréncia € mais
elevada em criangas com doenga neuroldgica prévia."810.17
No nosso estudo verificou-se recorréncia em 13% dos ca-
sos, todos com etiologia sintomatica remota. Verificou-se
ainda uma tendéncia para associagdo entre a existéncia
de antecedentes de défice neuroldgico e a recorréncia das
crises epilépticas.

Neste estudo, nenhum caso de EME febril teve diag-
noéstico posterior de epilepsia, com um tempo médio de se-
guimento de seis anos e meio. Os dados acerca do EME
febril, a forma mais comum em idade pediatrica,' sdo con-
troversos. No global, a evidéncia sugere que apdés uma
convulsao febril de curta duragéo o risco de epilepsia sub-
sequente é cerca do dobro da populagéo geral.?

Neste estudo estao presentes algumas limitagbes. Tra-
ta-se de um estudo retrospectivo, baseado na consulta de
processos clinicos manuscritos, pelo que, em alguns ca-
sos, a caracterizagdo do tipo de crise e da sua duragao
nao estava explicita ou era imperceptivel, o que podera ter
influenciado os resultados. Apesar de ter sido analisado
um periodo de admissdes ao SU de cinco anos a amos-
tra final foi pequena e com etiologias heterogéneas, pelo
que nao foi possivel estabelecer relagbes significativas. Os
doentes a quem foi possivel fazer o seguimento tiveram
avaliagdes neuroldgicas e do desenvolvimento regulares
apos a alta. No entanto, na maioria dos casos nao foi re-
alizada avaliagdo neuropsicolégica formal sendo possivel
que nao tenham sido identificadas dificuldades ligeiras na
atencdo, memoria de trabalho ou noutras fungdes executi-
vas, bem como dificuldades de aprendizagem. Por fim, néo
foi realizada monitorizagdo com eletroencefalograma em
fase aguda, pelo que foi determinado que o fim do EME
correspondia ao cessar da atividade motora paroxistica e,
portanto, a duragdo do EME pode ter sido subestimada.
Sao poucos os estudos que avaliam o prognéstico a longo
prazo do EME, pelo que é salientar que no presente estudo
o tempo médio de seguimento tenha sido em média de seis
anos, permitindo estabelecer uma baixa morbilidade.

Seria importante a realizagdo de estudos prospectivos para
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avaliar os desfechos neurolégicos, do desenvolvimento e
do comportamento utilizando avaliagdes neuropsicolégicas
padronizadas. Também seria Util documentar a incidéncia e
tipos de epilepsia de novo desenvolvida nesta populagéo.

CONCLUSOES

Em conclusao, esta revisdo retrospectiva sugere que
o EME convulsivo esta associado a um melhor prognds-
tico do que o registado ha algumas décadas atras, tendo-
-se verificado uma evolugdo mais favoravel no estado de
mal febril relativamente as outras etiologias. E particular-
mente encorajador que nenhum doente tenha falecido na
sequéncia do EME, mesmo os pertencentes ao grupo do
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