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RESUMO

Introducéo: A Morte Subita Inesperada na Epilepsia - Sudden Unexpected Death in Epilepsy
(SUDEP) - define-se como morte em pacientes com epilepsia (PCE), associada ou nao a
convulsao, de forma subita, inesperada, presenciada ou ndo, excluindo-se causas traumaticas,
afogamento e estado de mal epiléptico, onde a necropsia ndo revele origem toxicoldgica ou
anatomica do obito.

Objetivo: Apresentar uma revisdo narrativa, nao-sistemética, das informacGes mais
importantes e recentes sobre SUDEP, destacando definicdo, fatores de risco, diagnostico e
medidas preventivas com o intuito de auxiliar médicos na orientacdo e identificagdo desses
pacientes em risco.

Metodologia: Foi realizada extensa revisdo em bases de dados eletrdnicos com pesquisa em
Cochrane, PubMed/Medline, BMJ e Scielo, tendo como critério de inclusdo artigos de grande
relevancia, publicados em portugués ou inglés.

Resultados/Discussdo: A SUDEP pode afetar individuos de todas as idades, sendo mais
prevalente em adultos jovens (20-45 anos). A presenca e severidade de crises tonico-clonico
generalizadas (CTCGs) sdo os fatores de risco mais relevantes. Sua fisiopatologia envolve
modificacBes autondmicas progressivas com deterioracdo do sistema cardiorrespiratorio. A
medida preventiva mais incentivada é o adequado controle das crises epilépticas.

Conclusdo: Muitos PCE nunca ouviram falar na SUDEP, o que se deve, diversas vezes, ao
receio ou dificuldade de médicos em menciona-la aos individuos que néo estdo sob alto risco
do evento. O médico tem papel fundamental na educacdo desses pacientes, para garantir a
informacdo sobre a epilepsia e tentar minimizar os fatores de risco associados a SUDEP e,
consequentemente, seus efeitos deletérios na vida desses individuos.

Palavras-chave: Epilepsia, SUDEP, Morte Prematura, Convulséo, Crise epiléptica
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ABSTRACT

Introduction: Sudden Unexpected Death in Epilepsy (SUDEP) is defined as death of patients
with epilepsy (PWE), associated or not with a seizure, in a sudden and unexpected way,
witnessed or unwitnessed, excluding traumatic, drowning and documented status epilepticus,
in which post-mortem examination does not reveal a toxicological or anatomical cause of death.
Objective: It aims to present a non-systematic narrative review of the most important and recent
information about SUDEP, highlighting definition, risk factors, diagnosis and preventive
measures in order to assist physicians in counseling and identification of these patients at risk.
Methodology: An extensive review was conducted in electronic databases with a Cochrane,
PubMed/Medline, BMJ and Scielo search, with inclusion criteria being articles of high
relevance published in Portuguese or English.

Results/Discussion: SUDEP can affect individuals of all ages, but with greater prevalence in
young adults (20-45 years old). The presence and severity of generalized tonic-clonic seizures
(GTCSs) stand out as the most relevant risk factors behind SUDEP. The pathophysiology
involves progressive autonomic modifications with deterioration of the cardiorespiratory
system. The most encouraged preventive measure is adequate management of epileptic
seizures.

Conclusion: Many PCEs have never heard of SUDEP, which is often due to the fear or
difficulty to mention it to individuals who are not at high risk for the event. The physician plays
a key role in educating these patients, to ensure information about epilepsy and try to minimize
the risk factors associated with SUDEP and, consequently, its deleterious effects on the lives of
these individuals.

Keywords: Epilepsy, SUDEP, Premature Death, Seizure, Epileptic Seizure
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1 INTRODUCAO

A epilepsia se destaca como uma das afec¢Ges neurolégicas mais comuns na
pratica clinica, afetando cerca de 65 milhGes de pessoas, de todas as idades e géneros, em
ambito global?3, A despeito de sua tratabilidade, ¢ uma doenga de curso cronico,
necessitando uso de medicamentos por toda a vida e, em alguns casos, até mesmo
abordagens neurocirdrgicas para o controle das crises*°. Aproximadamente 40% dos
pacientes com epilepsia (PCE), no entanto, nao respondem de forma satisfatdria as drogas
antiepilépticas (DAEs) ou a outras alternativas®. Nesses individuos com epilepsia
refrataria, altas taxas de morte prematura, em comparagdo a populagéo geral e aos PCE
responsivos ao tratamento, sdo encontradas’.

A presenca da epilepsia, por si, ja acarreta uma elevagdo de 2 a 3 vezes no risco
global de mortalidade pelas diversas causas®® - como, por exemplo, status epiléptico,
acidentes automobilisticos, quedas, afogamento, suicidio, intoxicacdo alimentar, assaltos
e pneumonia *%. As crises epilépticas, no entanto, - especialmente as focais ou as crises
ténico-clonico generalizadas (CTCGs) - sdo as causas mais recorrentes de 6bito em PCE
202122 com a morte sUbita inesperada nas epilepsias (Sudden Unexpected Death in
Epilepsy [SUDEP]) tendo a maior relevancia (Quadro 1).

Quadro 1 - Morte relacionada a epilepsia

Individuos com epilepsia possuem um risco 2
a 3 vezes superior de morte em comparacdo a
populacio sandavel.

Fonte: Adaptado de THURMAN,_ er al. (2014)

A mortalidade prematura associada a epilepsia imp&e um fardo significante no
sistema publico de saude dos diversos paises, e muitas vezes € potencialmente prevenivel.
Esse dado exige atencdo de profissionais de salide e pesquisadores.®

Levando-se em consideracdo o grande impacto da SUDEP, a epilepsia ndo deve
ser considerada uma condicdo benigna, o que demanda ao médico adequada orientacédo

aos seus pacientes e manejo correto das crises epilépticas.
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2 OBJETIVO

O artigo tem por objetivo apresentar uma revisao narrativa, ndo-sistematica, das
informagdes mais importantes e recentes acerca da SUDEP, destacando-se definicéo,
classificacdo, fatores de risco, diagnostico e medidas preventivas com o intuito de auxiliar
médicos - generalistas ou especialistas - na orientacdo e identificacdo desses pacientes em

risco.
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3 METODOLOGIA

Como procedimento metodolégico, foi realizada uma extensa revisdo em bases de
dados eletronicos com pesquisa em Cochrane, PubMed/Medline, BMJ e Scielo,
abrangendo artigos publicados nas linguas portuguesa e inglesa com palavras-chave

9 ¢ 29 ¢

“epilepsia”, “SUDEP”, “morte prematura”, “convulsdo”, “crise convulsiva

99 ¢

epilepsy”,
“premature death”, “seizure” e “epileptic seizure”. Os critérios de inclusdo se definiam
como artigos destacados como de grande relevancia (classes 1-4). A partir da leitura
atenta e interpretativa, exclui-se os artigos duplicados e que ndo se adequaram aos
objetivos do trabalho. Foram utilizados um total de 103 artigos publicados que tinham
como objetivo caracterizar a epilepsia e a SUDEP, destacando fatores de risco, causas,

prevaléncia e prevencao.
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4 RESULTADOS /DISCUSSAO

4.1 Sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP)

A Morte Subita Inesperada em Epilepsia (SUDEP) é definida como a morte em
pacientes com epilepsia, associada ou ndo a uma convulsdo, de forma subita, inesperada,
presenciada ou ndo, excluindo-se causas traumaéticas, afogamento e estado de mal
epiléptico, onde a necropsia ndo revele uma origem toxicoldgica ou anatdbmica por tras
do 6bito® - a exemplo de morte por acidente vascular encefalico (AVE), infarto agudo
do miocérdio (IAM) ou intoxicagdo por drogas. Com base em sua definicdo, tem-se a
SUDEP como um diagndstico de exclusdo. Um resumo sobre os principios basicos da

SUDEP pode ser encontrado no Quadro 2.

Quadro 2 - Sintese dos fatos sobre SUDEP

Definicio

Define-se como uma morte sibita imesperada, nio trawmatica e ndo relacionada a
afogamento de um individueo com epilepsia, presenciada oundo, na qual a necropsia ndo
revele uma causa anatbmica ou toxicologica por tras do obito.

Incidéncia

O nsco de morte sibita em pessoas com epilepsia & cerca de 27 wvezes superior a
populacio saundavel de mesma faiva etaria.

A inecidéncia de SUDEP pode ser estimada em 1/10.000 paciente ano para novos casos
de epilepsia; 1-2/1.000 paciente/ano para casos cromicos de epilepsia; e 2-10/1.000
pacientes/ano para casos de epilepsia refratana ao tratamento. Em criancas, as taxas sdo
wferiores as outras faixas etarias, de 0.2/1.000 paciente/ano.

Cansas

Com diversos mecamismos propostos para a entidade, ndo ewste uma explicacio
uiversalmente aceita. A imensa maioria dos casos ocorre apds wma convulsio tdnico-
clénico generalizada (CTCG). Os casos presenciados e estudados apontam para uma
disfuncio cardiorrespiratona pos-ictal. Dentre os fatores de risco propostos, um histonco
de CTCG se destaca como o mais importante.

Fonte: Adaptado de SHANKAR ef ol (2017)
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4.2 Epidemiologia

A incidéncia precisa da SUDEP ainda ndo é totalmente estabelecida,
provavelmente em virtude de sua subnotificacdo ou da dificuldade de diversos médicos
de a reconhecerem, ou, muitas vezes, terem pouco conhecimento sobre a entidade.

Estudos apontam que a morte subita nas epilepsias se enquadra como a causa mais
frequente de mortes relacionadas a epilepsia’?*2%, responsabilizando-se por 17% de todos
esses Obitos?"?®, com uma taxa de incidéncia de 1/500-1/1.000 adultos com
epilepsia/ano e uma média de 0,2/1.000 criangas com epilepsia/ano®?"?°,

A SUDEP possui uma incidéncia em adultos jovens (idade entre 20-45 anos) 27
vezes superior a morte subita na populagio geral de mesma idade®. Juntamente a isso,
nos EUA, a SUDEP se qualifica como segunda causa neuroldgica de potencial de anos
de vida perdido, atras apenas do AVE®,

Ap0s o pico de incidéncia em jovens adultos, a SUDEP se reduz progressivamente
com o avanco da idade, especialmente acima dos 60 anos, como pode ser visto
representado na Figura 1. A entidade, no entanto, pode ser subdiagnosticada em adultos
mais velhos onde a morte sUbita, muitas vezes, termina por ser atribuida a desfechos
cardiacos (como, por exemplo, IAM) sem investigacbes adicionais de causas

alternativas®.
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Figura 1 - Distribwicdo de casos de SUDEP de acordo com a idade
Fonte: Adaptado de DEVINSEKY, ef ol (2016)
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4.3 Fatores de risco
Dentre os principais fatores de risco da SUDEP, os mais relevantes sdo: presenga
de CTCGs, frequéncia anual das crises e crises refratarias ao tratamento farmacoldgico

ou cirargico. Um resumo dos dados pode ser encontrado no Quadro 3.

Quadro 3 - Principais fatores de risco referentes 8 SUDEP

Presenca de convulstes tonico-clonico Idade jovem (= 16 anos) ao inicio
generalizadas da doenca epiléptica
Frequéncia anual das convulsoes Duraciio da doenca = 15 anos
Nio adesdio a terapia anticonvulsiva Sindrome de Dravet (criangas)

ou epilepsia refratdria ao tratamento
Género masculino

Fonte: Produzido pelo autor

4.3.1 Tipo de epilepsia

De todos os fatores de risco, aqueles com maior peso sdo: a presenca de CTCGs
e seu controle inadequado?®3%% - seja pela falta de adesdo ou resisténcia ao tratamento.
No caso da refratariedade, no entanto, a probabilidade da SUDEP se eleva, com um risco

absoluto de 1 a cada 150 pacientes/ano®®.

4.3.2 Frequéncia anual das crises

A frequéncia anual das CTCGs, por sua vez, aumenta em até 5 vezes a
probabilidade do desfecho em pacientes com um a dois episédios dessas crises
anualmente, saltando para até 15 vezes nos casos de trés ou mais crises anuais2%-243342-46,
Esse incremento no risco relativo se traduz para um risco absoluto de até 18 mortes a cada

1.000 pacientes/ano para pessoas com CTCGs frequentes344°,
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4.3.3 Idade de inicio da doenca

A ocorréncia de SUDEP se correlaciona de forma inversamente proporcional a
idade de inicio das crises epilépticas. Idade jovem & primeira crise epiléptica?>*>%, antes

dos 16 anos, amplifica em até 1,72 vez a probabilidade de sua ocorréncia.

4.3.4 Tempo de duragdo da doenga

Doenca de longa data também afeta o prognostico desses individuos. Os pacientes
com tempo de doenca superior a 15 anos possuem um risco até 1,95 vez superior quando

comparado a populagio saudavel de mesma faixa etaria?®3237,

4.3.5 Crises no periodo noturno

A SUDEP acontece durante o periodo de sono (04h-08h da madrugada) em 58,5%
dos casos®®*’, e as convulsdes noturnas apresentam um aumento de 2,6 vezes na
possibilidade do desfecho - apds o ajuste adequado de outros fatores de risco (como
numero total de DAEs utilizadas)*®. Por outro lado, a companhia de alguém com idade
superior a 10 anos ou a checagem frequente durante a noite/uso de aparelhos
monitorizadores de som reduziram o risco de SUDEP em 25 e 10 vezes,

respectivamente??,

4.3.6 Outros fatores

A néo adesdo ao tratamento, privagdo do sono, apneia do sono néo tratada, abuso
ou abstinéncia em etilistas e outros (ciclo menstrual, estresse, entre outros) podem
intensificar, de forma combinada ou isolada, a probabilidade de ocorréncia de crises
epilépticas em determinados grupos de pacientes. Uma vez que a frequéncia das crises se
associa a SUDEP, tais componentes sdo referidos como possiveis potencializadores dessa
entidade®®*3,

Outros fatores de risco propostos incluem género masculino, deficiéncia
cognitiva, nimero das DAEs, uso de lamotrigina (em mulheres), auséncia de doencas
cerebrovasculares, asma, etiologia sintomatica da epilepsia (causa estrutural/metabdlica)

e baixas temperaturas?4?28:34:37-39,49-51



16

Nas criancas, a presenca da Sindrome de Dravet ou Epilepsia Mioclénica Grave
da Infancia (EMGI) esta especialmente associada a um incremento na ocorréncia de
SUDEP %%,

4.4 Fisiopatologia

O mecanismo fisiopatolégico subjacente da SUDEP ainda permanece
desconhecido. Todavia, as principais hipoteses incluem desregulacdo da fungdo
autondmica acompanhada de alteracdes cardiovasculares e respiratorias?:37:38:52-58
isoladas ou combinadas, durante e apds as crises epilépticas (periodo ictal e pos-ictal,
respectivamente).

Esse evento ocorre usualmente na fase pos-ictal de uma CTCG, com uma cascata
de disfuncdo respiratoria??, falha no estimulo, disfuncdo cardiaca de carater n&o-
taquiarritmogénico (por exemplo, bradicardia ou bigeminismo ou ritmo irregular), e
supressdo generalizada da atividade elétrica cerebral pos-ictal - conhecida como
depresséo cortical profunda da atividade eletroencefalografica®®. Existem, todavia, relatos
de morte sUbita nos pacientes por disfuncdo cardiaca de carater taquiarritmogénico —
como fibrilag&o ventricular ou taquicardia ventricular.®

O desfecho dessa via fisiopatoldgica se traduz no grave comprometimento da
fungéo cardiopulmonar mediada centralmente decorrente da convulsdo, com uma apneia

terminal normalmente precedendo assistolia e dbito?83361-63,
4.4.1 Estado pés-ictal

Apobs a CTCG, temos uma reducgdo no estimulo e atividade cerebral, com ativacdo
predominante dos componentes simpéaticos do sistema nervoso?*64° Essa descarga
simpatica, a qual aumenta os niveis de adrenalina sérica e do liquido cerebrospinal por
até mais de 30 minutos apds a crise®, pode se manifestar na forma de hipertermia,
taquicardia, hipertenséo, atividade eletrodérmica e edema pulmonar. De fato, observa-se
edema pulmonar de moderado a severo nos pacientes com SUDEP a necropsia?842:66-68,

Ha também uma excessiva descarga parassimpatica na SUDEP, sugerindo que o

estimulo ictal/pds-ictal tanto do ramo simpatico quanto parassimpatico do sistema
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nervoso pode contribuir para as modificacbes estruturais e funcionais
cardiorrespiratorias?.

Na Figura 2 tem-se a representacdo da fisiopatologia SUDEP, a qual ocorre apds
uma crise tonico-clénico generalizada (nimero 1) em um individuo suscetivel (nimero
2). Potencializadores de risco (nimero 3) e consequéncias diretas das crises (nUmero 4)
interagem de forma heterogénea com desfecho, provavelmente devido a uma combinacao

de hipoventilagéo e hipdxia, arritmia ou uma combinagao de ambas.

Fatores potencializadores

Connulstes frequentes ou refratarias

Estado pos-ictal prolongado 3

Alteragfes autondmicas ou cerebrais
adquiridas

Genetica

1 v@
@ T% :>[ Arritmia ]:>
1y

[ Hipoventilacio ] :>
Portador suscetivel IEiparey

Mo adesdo a terapia
Privagdo do sono @
Abstinéncia‘abuso

aleoolico
- SIS Alteracbes epilépticas
i bl Comprometmento cerebral 4
Apneia central ou obstrutiva
2 Asfixia
Edema pulmonar

Figura 2 - Modelo da fisiopatologia da SUDEP
Fonte: Produrido pelo autor

4.4.2 Funcao cardiorrespiratoria e controle autonémico

Durante as crises epilépticas, episodios de hipoventilacao e apneia tanto obstrutiva
quanto central s&o recorrentes®® " - as vezes associados a desfechos altamente fatais nos
modelos animais® "> - reforcando a hipdtese de que a apneia ictal/pos-ictal é um
contribuinte importante para a SUDEP. A reducdo na capacidade de oxigenacdo, além
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disso, acarreta uma hipercapnia pés-ictal, podendo levar a quadros de acidose grave,
altamente arritmogénicos.

Os quadros convulsivos, juntamente a isso, implicam em modificacdes
importantes na dindmica cardiaca que podem estar relacionadas a ocorréncia de SUDEP.
Nos modelos animais, a cronicidade e a elevada frequéncia das crises epilépticas se
relacionam a um aumento da pressao arterial média, da frequéncia cardiaca em repouso e
da susceptibilidade a arritmias induzidas por isquemia e reperfusio?®768%, E possivel que
essa disautonomia cronica predisponha a uma fibrose miocardica e seja um substrato

anatébmico arritmico para a morte stbita®®.

4.4.3 A neurotransmissao serotoninergica

Dentre os diversos neurotransmissores envolvidos no controle respiratério, a
serotonina se encontra associada a modulacdo das respostas a hipoxia e ao despertar
induzido pela hipercapnia (1 [CO2] no sangue arterial), além de ser relacionada a
modulagdo das convulsdes®®°. Com base nisso, o crescente niimero de estudos sugere
que defeitos genéticos ou adquiridos no sistema serotoninérgico podem predispor o
paciente ao desfecho da SUDEP?%,

4.4.4 Susceptibilidade

Na&o se sabe ao certo, no entanto, por que a SUDEP ocorre em alguns pacientes
apos poucas crises epilépticas, ao passo que outros sdo poupados independentemente de
uma vida de CTCGs. Predisposicao genética, embora ndo concretamente estudada, pode
estar relacionada, uma vez que mutacdes nos genes de canais i6nicos expressados nos
tecidos cerebral e cardiaco podem acarretar uma susceptibilidade aumentada a crises

epilépticas, disfuncdo autonémica do tronco encefalico e arritmias®” &8’

4.5 Prevencao

A prevencao da SUDEP s6 pode ser alcancada por meio de um esforco combinado
de neurologistas, epileptologistas, médicos generalistas, epidemiologistas, sistema
publico de salde e pacientes. Apesar do crescente numero de estudos nos Gltimos anos

acerca da SUDEP, a incerteza concreta de seus mecanismos fisiopatoldgicos nos restringe
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de forma consideravel no que diz respeito ao seu adequado manejo e prevencdo. As
medidas preventivas disponiveis sdo direcionadas aos fatores de risco potencialmente

modificaveis.

4.5.1 Controle das Crises Epilépticas

Uma vez que a frequéncia das CTCGs é o principal fator de risco da SUDEP, fica
claro que o adequado manejo das crises ¢ indispensavel para sua prevencdo3334%8 de
forma proativa, incluindo otimizacdo do tratamento e encaminhamento a servigos
especializados®. Em individuos com epilepsia refrataria, por exemplo, a terapia
otimizada em doses adequadas de DAEs pode reduzir em até 7 vezes o desfecho da
SUDEP quando comparado ao grupo placebo®,

Em casos onde o uso de duas ou mais DAEs é insuficiente para controlar as crises,
o diagndstico de epilepsia deve ser reavaliado, ao mesmo tempo em que € ponderada a
possibilidade de tratamento cirdrgico®. A abordagem neurocirirgica, quando realizada
nos pacientes com adequada indicacdo e quando bem-sucedida, tende a reduzir
consideravelmente o risco de SUDEP®,

4.5.2 Educacdo

Devemos lembrar que o paciente desempenha um papel central na prevengéo da
SUDEP, sendo fundamental a sua adequada instrucdo por parte dos médicos. Dada a
importancia no controle das convulsdes para a SUDEP, o aconselhamento ao PCE deve
incluir uma discusséo sobre seus fatores desencadeadores - como alcool, privacdo do sono
e, principalmente, a ndo adesdo ao tratamento -, e a importancia em como evita-los de
forma individualizada.

Embora seja temida por alguns neurologistas e médicos generalistas, a conversa
sobre a epilepsia e seus potenciais riscos - destacando-se a SUDEP - com o paciente é
uma etapa indispensavel no processo, sendo benéfica na maioria das situacdes®%°. Menos
de 15% dos PCE, seus parentes e seu cuidadores recebem informacdes sistematicas em
relacdo & SUDEP e & mortalidade associada a epilepsia?-:391-% A Tabela 1 aborda uma

sugestdo de conversa sobre a SUDEP em uma pessoa recém-diagnosticada com epilepsia.
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Tabela 1 - Sugestio de abordagem ao paciente recém-diagnosticado com epilepsia

1. Planeje uma consulta antecipada para discutir com seu paciente o diagnostico recente de
epilepsia e suas possiveis complicacdes. Ofereca a ele, caso interessado, trazer um membro da
familia ou amigo proximo.

2. Crie um ambiente confortavel e dé tempo ao paciente para tirar possiveis davidas.

3. Pergunte se eles ja ouviram falar no termo SUDEP ou morte subita na epilepsia e se teriam
interesse em saber mais do assunto.

4. Explique a entidade, de maneira compreensivel, focando nos fatores de risco e na
associacdo com a crise epiléptica. Reforce a raridade da SUDEP e correlacione com outros
riscos do dia a dia, como ser atropelado ou assaltado.

5. Destaque medidas que podem auxiliar o paciente a reduzir as crises e o risco da SUDEP,
como adesdo medicamentosa e remocao de fatores de risco individuais.

6. Permita ao paciente tempo para refletir sobre a conversa, mantendo-se disponivel para
esclarecimento de novas duvidas durante a consulta ou em abordagens futuras.

Fonte: Adaptado de SHANKAR, er ol (2017)

4.5.3 Quando Falar Sobre a SUDEP?

Para muitos médicos, pode ser dificil determinar o momento apropriado para tratar
da SUDEP com PCE e seus familiares®. As diretrizes do National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) e do Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)
advogam que a discussdao da SUDEP com o paciente deve ser feita 0o quanto antes
possivel®>% pelo médico encarregado do caso do paciente ou, quando apropriado, por um
enfermeiro especializado em epilepsia. Alguns estudos vém defendendo que a imensa
maioria dos PCE, seus parentes e/ou seus cuidadores (quando apropriado) devem ser
advertidos sobre o risco da SUDEP ja no momento do diagndstico®®®”. A conversa sobre
o desfecho so deve ser evitada em casos selecionados nos quais exista a possibilidade de
dano ao paciente ao prover tal informagao®’.

Deve-se ter em mente que, no entanto, apds serem informadas acerca de um
evento adverso, as pessoas usualmente superestimam a probabilidade de tal desfecho
ocorrer a elas®, o que pode ser minimizado ao se adicionar nimeros além de palavras® e

a frequéncia dos riscos em vez de percentagens®.
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45.4 Outras Medidas

Pela SUDEP ocorrer com maior frequéncia no periodo da madrugada e nas
primeiras horas da manha, os estudos apontam para um efeito protetor de dividir o quarto
do paciente com alguém capaz de prover assisténcia durante uma crise convulsiva®,
indicando que ao menos alguns riscos associados com convulsées noturnas sejam
relacionados a falta de supervisdo®. H4 um mercado em rapida expanséo de aparelhos
de deteccdo e alerta de convulsGes. No entanto, a eficacia de tais aparelhos ainda
permanece incerta®>%,

O uso de medicamentos neuromoduladores, em especial dos inibidores seletivos
de recaptacdo de serotonina (ISRS), apresentam certo efeito protetor em reduzir a
dessaturacdo e a hipdxia em humanos?®%t, Além disso, farmacos que aumentam a
atividade serotoninérgica (como o0s ISRS) e agonistas da serotonina diminuem a
suscetibilidade a convulsdes tanto em modelos animais®:1%? quanto em humanos'®. Isso
reforca a hipotese de que o manejo da disfuncao serotoninérgica pode ser uma medida
alternativa na tentativa de prevenir a SUDEP, j& que a serotonina desempenha um papel
fundamental ndo apenas no controle respiratorio e no despertar, mas também no controle

das convulsdes?.
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5. CONCLUSAO

A epilepsia, uma das afec¢Bes neurologicas mais frequentes na pratica médica, é
importante causador de estigmas, morbidade e mortalidade entre seus portadores, sendo
a SUDEP a causa mais comum de 6bito em PCE. Embora possa acometer individuos de
todas as idades, sua maior ocorréncia se faz em adultos jovens (idade entre 20-45 anos),
com uma incidéncia média de 1/1.000 casos/ano em PCE crdnica. Dentre os principais
fatores de risco da SUDEP, a presenca e a severidade de CTGs séo 0s com maior destaque
clinico sendo, usualmente, alvos de possiveis medidas preventivas.

Apesar de ainda ndo totalmente esclarecida, a sua fisiopatologia envolve
modificacGes autondmicas progressivas - pela ocorréncia frequente de convulsdes - com
consequente deterioracdo/sobrecarga dos sistemas cardiovascular e respiratorio.
Frequentemente, tem-se um quadro de crise convulsiva severa, seguida por alteracoes a
nivel cerebral do sistema de regulacédo cardiovascular, hipoxia, apneia, arritmia e obito.

Muitas medidas preventivas vém sendo estudadas e propostas, porém, em virtude
de sua fisiopatologia, as mais fortemente incentivadas dizem respeito ao adequado
controle das crises epilépticas, especialmente as CTCGs. A instrucdo adequada aos PCE,
relembrando fatores desencadeantes - como alcool e ndo adesdo medicamentosa - e como
evitad-los de forma individualizada, também € um passo importante na prevencao da
SUDEP.

Apesar de sua prevaléncia e do importante impacto a satde que causa, muitos PCE
e seus familiares nunca ouviram falar na SUDEP. Isso se deve, em diversas situacoes, ao
receio ou dificuldade de meédicos - até mesmo neurologistas especializados em epilepsia
- em menciona-la aos pacientes que ndo estdo sob alto risco para o evento, apreensivos
do impacto que a informacdo causard. A conversa adequada e antecipada acerca da
epilepsia e da SUDEP com o PCE, todavia, é medida a ser incentivada, visto os efeitos
benéficos, de forma geral, que essa abordagem traz no entendimento e possibilidade de
melhora do prognostico dos pacientes.

O médico, juntamente a sua equipe multidisciplinar, tem um papel fundamental
na educacdo desses pacientes e seus familiares, ndo somente para garantir de maneira
precisa a informacéao sobre a epilepsia, mas também tentar minimizar os fatores de risco

associados a SUDEP. A articulacdo conjunta entre profissionais de salde e pacientes é
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um de muitos passos essenciais em direcao a possibilidade de prevencdo desse desfecho

tdo devastador que, infelizmente, ceifa a vida de incontaveis individuos.
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