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RESUMO 

 

 

Introdução: A Morte Súbita Inesperada na Epilepsia - Sudden Unexpected Death in Epilepsy 

(SUDEP) - define-se como morte em pacientes com epilepsia (PCE), associada ou não a 

convulsão, de forma súbita, inesperada, presenciada ou não, excluindo-se causas traumáticas, 

afogamento e estado de mal epiléptico, onde a necropsia não revele origem toxicológica ou 

anatômica do óbito. 

Objetivo: Apresentar uma revisão narrativa, não-sistemática, das informações mais 

importantes e recentes sobre SUDEP, destacando definição, fatores de risco, diagnóstico e 

medidas preventivas com o intuito de auxiliar médicos na orientação e identificação desses 

pacientes em risco.  

Metodologia: Foi realizada extensa revisão em bases de dados eletrônicos com pesquisa em 

Cochrane, PubMed/Medline, BMJ e Scielo, tendo como critério de inclusão artigos de grande 

relevância, publicados em português ou inglês. 

Resultados/Discussão: A SUDEP pode afetar indivíduos de todas as idades, sendo mais 

prevalente em adultos jovens (20-45 anos). A presença e severidade de crises tônico-clônico 

generalizadas (CTCGs) são os fatores de risco mais relevantes. Sua fisiopatologia envolve 

modificações autonômicas progressivas com deterioração do sistema cardiorrespiratório. A 

medida preventiva mais incentivada é o adequado controle das crises epilépticas.  

Conclusão: Muitos PCE nunca ouviram falar na SUDEP, o que se deve, diversas vezes, ao 

receio ou dificuldade de médicos em mencioná-la aos indivíduos que não estão sob alto risco 

do evento. O médico tem papel fundamental na educação desses pacientes, para garantir a 

informação sobre a epilepsia e tentar minimizar os fatores de risco associados à SUDEP e, 

consequentemente, seus efeitos deletérios na vida desses indivíduos. 

 

 

Palavras-chave: Epilepsia, SUDEP, Morte Prematura, Convulsão, 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 INTRODUÇÃO 

 

 

 

A epilepsia se destaca como uma das afecções neurológicas mais comuns na 

prática clínica, afetando cerca de 65 milhões de pessoas, de todas as idades e gêneros, em 

âmbito global1,2,3. A despeito de sua tratabilidade, é uma doença de curso crônico, 

necessitando uso de medicamentos por toda a vida e, em alguns casos, até mesmo 

abordagens neurocirúrgicas para o controle das crises4,5. Aproximadamente 40% dos 

pacientes com epilepsia (PCE), no entanto, não respondem de forma satisfatória às drogas 

antiepilépticas (DAEs) ou a outras alternativas6. Nesses indivíduos com epilepsia 

refratária, altas taxas de morte prematura, em comparação à população geral e aos PCE 

responsivos ao tratamento, são encontradas7,8.  

A presença da epilepsia, por si, já acarreta uma elevação de 2 a 3 vezes no risco 

global de mortalidade pelas diversas causas9-18 - como, por exemplo, status epiléptico, 

acidentes automobilísticos, quedas, afogamento, suicídio, intoxicação alimentar, assaltos 

e pneumonia 19,20. As crises epilépticas, no entanto, - especialmente as focais ou as crises 

tônico-clônico generalizadas (CTCGs) - são as causas mais recorrentes de óbito em PCE 

20,21,22, com a morte súbita inesperada nas epilepsias (Sudden Unexpected Death in 

Epilepsy [SUDEP]) tendo a maior relevância (Quadro 1). 

A mortalidade prematura associada à epilepsia impõe um fardo significante no 

sistema público de saúde dos diversos países, e muitas vezes é potencialmente prevenível. 

Esse dado exige atenção de profissionais de saúde e pesquisadores.9 

Levando-se em consideração o grande impacto da SUDEP, a epilepsia não deve 

ser considerada uma condição benigna, o que demanda ao médico adequada orientação 

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

 

 

O artigo tem por objetivo apresentar uma revisão narrativa, não-sistemática, das 

informações mais importantes e recentes acerca da SUDEP, destacando-se definição, 

classificação, fatores de risco, diagnóstico e medidas preventivas com o intuito de auxiliar 

médicos - generalistas ou especialistas - na orientação e identificação desses pacientes em 

risco.  
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3    METODOLOGIA 

 

 

 

Como procedimento metodológico, foi realizada uma extensa revisão em bases de 

dados eletrônicos com pesquisa em Cochrane, PubMed/Medline, BMJ e Scielo, 

abrangendo artigos publicados nas línguas portuguesa e inglesa com palavras-chave 

“epilepsia”, “SUDEP”, “morte prematura”, “convulsão”, “crise convulsiva” “epilepsy”, 

“premature death”, “seizure” e “epileptic seizure”.  Os critérios de inclusão se definiam 

como artigos destacados como de grande relevância (classes 1-4). A partir da leitura 

atenta e interpretativa, exclui-se os artigos duplicados e que não 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, 

prevalência e prevenção. 
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4    RESULTADOS / DISCUSSÃO 
 

 

 

4.1    Sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP) 

 

A Morte Súbita Inesperada em Epilepsia (SUDEP) é definida como a morte em 

pacientes com epilepsia, associada ou não a uma convulsão, de forma súbita, inesperada, 

presenciada ou não, excluindo-se causas traumáticas, afogamento e estado de mal 

epiléptico, onde a necropsia não revele uma origem toxicológica ou anatômica por trás 

do óbito23 - a exemplo de morte por acidente vascular encefálico (AVE), infarto agudo 

do miocárdio (IAM) ou intoxicação por drogas. Com base em sua definição, tem-se a 

SUDEP como um diagnóstico de exclusão. Um resumo sobre os princípios básicos da 

SUDEP pode ser encontrado no Quadro 2. 
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4.2    Epidemiologia 

 

A incidência precisa da SUDEP ainda não é totalmente estabelecida, 

provavelmente em virtude de sua subnotificação ou da dificuldade de diversos médicos 

de a reconhecerem, ou, muitas vezes, terem pouco conhecimento sobre a entidade.  

Estudos apontam que a morte súbita nas epilepsias se enquadra como a causa mais 

frequente de mortes relacionadas à epilepsia7,24-26, responsabilizando-se por 17% de todos 

esses óbitos1,27,28, com uma taxa de incidência de 1/500-1/1.000 adultos com 

epilepsia/ano e uma média de 0,2/1.000 crianças com epilepsia/ano1,27,29.  

A SUDEP possui uma incidência em adultos jovens (idade entre 20-45 anos) 27 

vezes superior à morte súbita na população geral de mesma idade30. Juntamente a isso, 

nos EUA, a SUDEP se qualifica como segunda causa neurológica de potencial de anos 

de vida perdido, atrás apenas do AVE31. 

Após o pico de incidência em jovens adultos, a SUDEP se reduz progressivamente 

com o avanço 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 súbita, muitas vezes, termina por ser atribuída a desfechos 

cardíacos (como, por exemplo, IAM) sem investigações adicionais de causas 

alternativas20.  
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4.3    Fatores de risco 

 

Dentre os principais fatores de risco da SUDEP, os mais relevantes são: presença 

de CTCGs, frequência anual das crises e crises refratárias ao tratamento farmacológico 

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

 

 

4.3.1    Tipo de epilepsia 

 

De todos os fatores de risco, aqueles com maior peso são: a presença de CTCGs 

e seu controle inadequado20,32-45 - seja pela falta de adesão ou resistência ao tratamento. 

No caso da refratariedade, no entanto, a probabilidade da SUDEP se eleva, com um risco 

absoluto de 1 a cada 150 pacientes/ano35. 

 

4.3.2    Frequência anual das crises 

 

A frequência anual das CTCGs, por sua vez, aumenta em até 5 vezes a 

probabilidade do desfecho em pacientes com um a dois episódios dessas crises 

anualmente, saltando para até 15 vezes nos casos de três ou mais crises anuais20,24,33,42-46. 

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 frequentes34,46. 
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4.3.3 Idade de início da doença 

 

A ocorrência de SUDEP se correlaciona de forma inversamente proporcional à 

idade de início das crises epilépticas. Idade jovem à primeira crise epiléptica20,32-37, antes 

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

 

4.3.4    Tempo de duração da doença 

 

Doença de longa data também afeta o prognóstico desses indivíduos. Os pacientes 

com tempo de doença superior a 15 anos possuem um risco até 1,95 vez superior quando 

comparado à população saudável de mesma faixa etária20,32-37. 

 

4.3.5    Crises no período noturno 

 

A SUDEP acontece durante o período de sono (04h-08h da madrugada) em 58,5% 

dos casos20,47, e as convulsões noturnas apresentam um aumento de 2,6 vezes na 

possibilidade do desfecho - após o ajuste adequado de outros fatores de risco (como 

número total de DAEs utilizadas)48. 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 2,5 e 10 vezes, 

respectivamente32. 

 

4.3.6    Outros fatores 

 

A não adesão ao tratamento, privação do sono, apneia do sono não tratada, abuso 

ou abstinência em etilistas e outros (ciclo menstrual, estresse, entre outros) podem 

intensificar, de forma combinada ou isolada, a probabilidade de ocorrência de crises 

epilépticas em determinados grupos de pacientes. Uma vez que a frequência das crises se 

associa à SUDEP, tais componentes são referidos como possíveis potencializadores dessa 

entidade20,33. 

Outros fatores de risco propostos incluem gênero masculino, deficiência 

cognitiva, número das DAEs, uso de lamotrigina (em mulheres), ausência de doenças 

cerebrovasculares, asma, etiologia sintomática da epilepsia (causa estrutural/metabólica) 

e baixas temperaturas24,28,34,37-,39,49-51. 
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Nas crianças, a presença da Síndrome de Dravet ou Epilepsia Mioclônica Grave 

da Infância (EMGI) está especialmente associada a um incremento na ocorrência de 

SUDEP 28,33. 

 

4.4    Fisiopatologia 

 

O mecanismo fisiopatológico subjacente da SUDEP ainda permanece 

desconhecido. Todavia, as principais hipóteses incluem desregulação da função 

autonômica acompanhada de alterações cardiovasculares e respiratórias28,37,38,52-58, 

isoladas ou combinadas, durante e após as crises epilépticas (período ictal e pós-ictal, 

respectivamente).  

Esse evento ocorre usualmente na fase pós-ictal de uma CTCG, com uma cascata 

de disfunção respiratória22, falha no estímulo, disfunção cardíaca de caráter não-

taquiarritmogênico (por exemplo, bradicardia ou bigeminismo ou ritmo irregular), e 

supressão generalizada da atividade elétrica cerebral pós-ictal - conhecida como 

depressão cortical profunda da atividade eletroencefalográfica59. Existem, todavia, relatos 

de morte súbita nos pacientes por disfunção cardíaca de caráter taquiarritmogênico – 

como fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular.60 

O desfecho dessa via fisiopatológica se traduz no grave comprometimento da 

função cardiopulmonar mediada centralmente decorrente da convulsão, com uma apneia 

terminal normalmente precedendo assistolia e óbito28,33,61-63.  

 

4.4.1    Estado pós-ictal  

 

Após a CTCG, temos uma redução no estímulo e atividade cerebral, com ativação 

predominante dos componentes simpáticos do sistema nervoso20,64,65. Essa descarga 

simpática, a qual aumenta os níveis de adrenalina sérica e do líquido cerebrospinal por 

até mais de 30 minutos após a crise64, pode se manifestar na forma de hipertermia, 

taquicardia, hipertensão, atividade eletrodérmica e edema pulmonar. De fato, observa-se 

edema pulmonar de moderado a severo nos pacientes com SUDEP à necrópsia28,42,66-68. 

Há também uma excessiva descarga parassimpática na SUDEP, sugerindo que o 

estímulo ictal/pós-ictal tanto do ramo simpático quanto parassimpático do sistema 
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nervoso pode contribuir para as modificações estruturais e funcionais 

cardiorrespiratórias20. 

Na Figura 2 tem-se a representação da fisiopatologia SUDEP, a qual ocorre após 

uma crise tônico-clônico generalizada (número 1) em um indivíduo suscetível (número 

2). Potencializadores de risco (número 3) e consequências diretas das crises (número 4) 

interagem de forma heterogênea com desfecho, provavelmente devido a uma combinação 

de hipoventilação e hipóxia, arritmia ou uma combinação de ambas. 

 

4.4.2    Função cardiorrespiratória e controle autonômico 

 

Durante as crises epilépticas, episódios de hipoventilação e apneia tanto obstrutiva 

quanto central são recorrentes69,70 - às vezes associados a desfechos altamente fatais nos 

modelos animais69,71-75 -, reforçando a hipótese de que a apneia ictal/pós-ictal é um 

contribuinte importante para a SUDEP. A redução na capacidade de oxigenação, além 
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disso, acarreta uma hipercapnia pós-ictal, podendo levar a quadros de acidose grave, 

altamente arritmogênicos.  

Os quadros convulsivos, juntamente a isso, implicam em modificações 

importantes na dinâmica cardíaca que podem estar relacionadas à ocorrência de SUDEP. 

Nos modelos animais, a cronicidade e a elevada frequência das crises epilépticas se 

relacionam a um aumento da pressão arterial média, da frequência cardíaca em repouso e 

da susceptibilidade a arritmias induzidas por isquemia e reperfusão28,76-80. É possível que 

essa disautonomia crônica predisponha a uma fibrose miocárdica e seja um substrato 

anatômico arrítmico para a morte súbita60. 

 

4.4.3    A neurotransmissão serotoninérgica 

 

Dentre os diversos neurotransmissores envolvidos no controle respiratório, a 

serotonina se encontra associada à modulação das respostas à hipóxia e ao despertar 

induzido pela hipercapnia (↑ [CO2] no sangue arterial), além de ser relacionada à 

modulação das convulsões81-85. Com base nisso, o crescente número de estudos sugere 

que defeitos genéticos ou adquiridos no sistema serotoninérgico podem predispor o 

paciente ao desfecho da SUDEP28.  

 

4.4.4    Susceptibilidade 

 

Não se sabe ao certo, no entanto, por que a SUDEP ocorre em alguns pacientes 

após poucas crises epilépticas, ao passo que outros são poupados independentemente de 

uma vida de CTCGs. Predisposição genética, embora não concretamente estudada, pode 

estar relacionada, uma vez que mutações nos genes de canais iônicos expressados nos 

tecidos cerebral e cardíaco podem acarretar uma susceptibilidade aumentada a crises 

epilépticas, disfunção autonômica do tronco encefálico e arritmias57,86,87. 

 

4.5    Prevenção 

 

A prevenção da SUDEP só pode ser alcançada por meio de um esforço combinado 

de neurologistas, epileptologistas, médicos generalistas, epidemiologistas, sistema 

público de saúde e pacientes. Apesar do crescente número de estudos nos últimos anos 

acerca da SUDEP, a incerteza concreta de seus mecanismos fisiopatológicos nos restringe 
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de forma considerável no que diz respeito ao seu adequado manejo e prevenção. As 

medidas preventivas disponíveis são direcionadas aos fatores de risco potencialmente 

modificáveis. 

 

4.5.1    Controle das Crises Epilépticas 

 

Uma vez que a frequência das CTCGs é o principal fator de risco da SUDEP, fica 

claro que o adequado manejo das crises é indispensável para sua prevenção33,34,88, de 

forma proativa, incluindo otimização do tratamento e encaminhamento a serviços 

especializados33. Em indivíduos com epilepsia refratária, por exemplo, a terapia 

otimizada em doses adequadas de DAEs pode reduzir em até 7 vezes o desfecho da 

SUDEP quando comparado ao grupo placebo33,88. 

Em casos onde o uso de duas ou mais DAEs é insuficiente para controlar as crises, 

o diagnóstico de epilepsia deve ser reavaliado, ao mesmo tempo em que é ponderada a 

possibilidade de tratamento cirúrgico35. A abordagem neurocirúrgica, quando realizada 

nos pacientes com adequada indicação e quando bem-sucedida, tende a reduzir 

consideravelmente o risco de SUDEP89. 

 

4.5.2    Educação 

 

Devemos lembrar que o paciente desempenha um papel central na prevenção da 

SUDEP, sendo fundamental a sua adequada instrução por parte dos médicos. Dada a 

importância no controle das convulsões para a SUDEP, o aconselhamento ao PCE deve 

incluir uma discussão sobre seus fatores desencadeadores - como álcool, privação do sono 

e, principalmente, a não adesão ao tratamento -, e a importância em como evitá-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 indispensável no processo, sendo benéfica na maioria das situações56,90. Menos 

de 15% dos PCE, seus parentes e seu cuidadores recebem informações sistemáticas em 

relação à SUDEP e à mortalidade associada à epilepsia21,33,91-94. A Tabela 1 aborda uma 

sugestão de conversa sobre a SUDEP em uma pessoa recém-diagnosticada com epilepsia. 
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4.5.3    Quando Falar Sobre a SUDEP? 

 

Para muitos médicos, pode ser difícil determinar o momento apropriado para tratar 

da SUDEP com PCE e seus familiares95. As diretrizes do National Institute for Health 

and Care Excellence (NICE) e do Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) 

advogam que a discussão da SUDEP com o paciente deve ser feita o quanto antes 

possível95,96 pelo médico encarregado do caso do paciente ou, quando apropriado, por um 

enfermeiro especializado em epilepsia. Alguns estudos vêm defendendo que a imensa 

maioria dos PCE, seus parentes e/ou seus cuidadores (quando apropriado) devem ser 

advertidos sobre o risco da SUDEP já no momento do diagnóstico95,97. A conversa sobre 

o desfecho só deve ser evitada em casos selecionados nos quais exista a possibilidade de 

dano ao paciente ao prover tal informação97.  

Deve-se ter em mente que, no entanto, após serem informadas acerca de um 

evento adverso, as pessoas usualmente superestimam a probabilidade de tal desfecho 

ocorrer a elas98, o que pode ser minimizado ao se adicionar números além de palavras98 e 

a frequência dos riscos em vez de percentagens99. 

1. Planeje uma consulta antecipada para discutir com seu paciente o diagnóstico recente de 

epilepsia e suas possíveis complicações. Ofereça a ele, caso interessado, trazer um membro da 

família ou amigo próximo. 

2. Crie um ambiente confortável e dê tempo ao paciente para tirar possíveis dúvidas. 

3. Pergunte se eles já ouviram falar no termo SUDEP ou morte súbita na epilepsia e se teriam 

interesse em saber mais do assunto. 

4. Explique a entidade, de maneira compreensível, focando nos fatores de risco e na 

associação 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 adesão medicamentosa e remoção de fatores de risco individuais. 

6. Permita ao paciente tempo para refletir sobre a conversa, mantendo-se disponível para 

esclarecimento de novas dúvidas durante a consulta ou em abordagens futuras. 
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4.5.4    Outras Medidas 

 

Pela SUDEP ocorrer com maior frequência no período da madrugada e nas 

primeiras horas da manhã, os estudos apontam para um efeito protetor de dividir o quarto 

do paciente com alguém capaz de prover assistência durante uma crise convulsiva32, 

indicando que ao menos alguns riscos associados com convulsões noturnas sejam 

relacionados à falta de supervisão100. Há um mercado em rápida expansão de aparelhos 

de detecção e alerta de convulsões. No entanto, a eficácia de tais aparelhos ainda 

permanece incerta32,33. 

O uso de medicamentos neuromoduladores, em especial dos inibidores seletivos 

de recaptação de serotonina (ISRS), apresentam certo efeito protetor em reduzir a 

dessaturação e a hipóxia em humanos28,101. Além disso, fármacos que aumentam a 

atividade serotoninérgica (como os ISRS) e agonistas da serotonina diminuem a 

suscetibilidade a convulsões tanto em modelos animais81,102 quanto em humanos103. Isso 

reforça a hipótese de que o manejo da disfunção serotoninérgica pode ser uma medida 

alternativa na tentativa de prevenir a SUDEP, já que a serotonina desempenha um papel 

fundamental não apenas no controle respiratório e no despertar, mas também no controle 

das convulsões28. 
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5.    CONCLUSÃO 

 

 

A epilepsia, uma das afecções neurológicas mais frequentes na prática médica, é 

importante causador de estigmas, morbidade e mortalidade entre seus portadores, sendo 

a SUDEP a causa mais comum de óbito em PCE. Embora possa acometer indivíduos de 

todas as idades, sua maior ocorrência se faz em adultos jovens (idade entre 20-45 anos), 

com uma incidência média de 1/1.000 casos/ano em PCE crônica. Dentre os principais 

fatores de risco da SUDEP, a presença e a severidade de CTGs são os com maior destaque 

clínico sendo, usualmente, alvos de possíveis medidas preventivas. 

Apesar de ainda não totalmente esclarecida, a sua fisiopatologia envolve 

modificações autonômicas progressivas - pela ocorrência frequente de convulsões - com 

consequente deterioração/sobrecarga dos sistemas cardiovascular e respiratório. 

Frequentemente, tem-se um quadro de crise convulsiva severa, seguida por alterações a 

nível cerebral do sistema de regulação cardiovascular, hipóxia, apneia, arritmia e óbito. 

Muitas medidas preventivas vêm 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 instrução adequada aos PCE, 

relembrando fatores desencadeantes - como álcool e não adesão medicamentosa - e como 

evitá-los de forma individualizada, também é um passo importante na prevenção da 

SUDEP. 

Apesar de sua prevalência e do importante impacto à saúde que causa, muitos PCE 

e seus familiares nunca ouviram falar na SUDEP. Isso se deve, em diversas situações, ao 

receio ou dificuldade de médicos - até mesmo neurologistas especializados em epilepsia 

- em mencioná-la aos pacientes que não estão sob alto risco para o evento, apreensivos 

do impacto que a informação causará. 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 prognóstico dos pacientes. 

O médico, juntamente à sua equipe multidisciplinar, tem um papel fundamental 

na educação desses pacientes e seus familiares, não somente para garantir de maneira 

precisa a informação sobre a epilepsia, mas também tentar minimizar os fatores de risco 

associados à SUDEP.  A articulação conjunta entre profissionais de saúde e pacientes é 
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um de muitos passos essenciais em direção à possibilidade de prevenção desse desfecho 

tão devastador que, infelizmente, ceifa a vida de incontáveis indivíduos. 
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