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RESUMO

As crises focais motoras ou visuais em aduLtos com bipwgLicemin não cetóticü constit%em uma condição
cLínica em q 8re o diagnóstico precoce é importante peLas impLicações terapêwticns, wma vez gIre essas crises
são resistentes ao %so tIe antic07b7%Lsi?antes ceÉleníio com a correção tios rlistúrbios metabóLicos. Nesses
estudo apresentamos três exemplos lie riifwentes crises epiLéticüs repetidas: focal motora reftexa, vis wat,
e crises repetioLüs constituiwÉlo stat%s epiLeptictts.
UI&itermos: diabetes meLlitus, epiLepsia, epiLepsia focal, estaíio epiLético, bipwgücemia, reLato llc caso.

n(IRODU(,.Ão

Crises eprléticas são eventos clínicos que
refletem uma disfunção temporária caracterizada por
uma descarga excessiva e síncrona de um grupo
neuronal. As crises podem ser focais, generalizadas
ou não classificáveis, de acôrdo com a Classificação
Internacional de Crises Epilépticas de 19815 e
representam sintomas comuns de doenças
neurológicas agudas como menigoencefalites,
traumatismo craniencefálico, acidente vascular
cerebral e alterações metabólicas como os distúrbios
hidroeletrolíticos ,

Epilepsia é uma condição clínica em que crises
epilépticas são recorrentes. Quando ocorrem crises,
apenas com quadros metabólicos ou tóxicos agudos,
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então caracteriza-se uma Síndrome Especial com
Crises Circunstânciais, pela Classificação Internacional
das Epilepsias de 1989'’.

Desordens metabólicas geralmente cursam com
crises generalizadas, no entanto vários trabalhos
recentes tem chamado a atenção para a ocorrência de
crises focais2,'’. Dentre os distúrbios metabólicos. a

hiperglicemia não cetótica (HGNC) parece ser a mais
frequentel’2’3

Crises epiléticas focais podem ser a primeira
manifestação da HGNC em 19% dos pacientes
diabéticos não insulinodepentendes, e constituem o
sintoma inicial do diabetes em cerca de 6% dos casos.
precedido, as vezes, por pequena história de poliúria,
em indivíduos geralmente de idade superior a 50
anos .

As crises podem ser espontâneas, induzidas
por movimentação de parte do corpo ou ainda
apresentar-se como status epilepticus's'7'8'9'10'11. Essas
crises caracterizam-se por serem induzidas tanto por
movimentos voluntários ou passivos do membro ou
dos olhos, ou por estímulos tácteis da região envolvida
na crise1'6'7'11'12, podendo existir paralisia pós ictal.
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O caráter reflexo em crises epiléticas é citado
como representando menos de 1% de todos os tipos
de crises epilépticas“.

A epilepsia parcial contínua (status epileptií_us
focal) também pode ser a manifestação inicial da
HGNC, mas em alguns casos, existem lesões vasculares
cerebrais silenciosas ou nãolo.

Casos clínicos

A seguir, são descritos três casos atendidos no
Serviço de Neurologia Clínica do Hospital e
Maternidade Celso Pierro (HMCP) - PUCC;AMP,
exemplificando diferentes expressões clínicas da
HGNC.

Crise pü7ciül 7eftexü

Paciente. com idade de 62 anos. sexo masculino
foi atendido no Serviço de Neurologia do HM(=P-
PUCCAMP em março de 1990, apresentando crises
com clonias em flexão do antebraço sobre o braço, da
mão e dedos à esquerda e abdução desse membro. As
crises eram desencadeadas por vários tipos de
movimentos do membro superior esquerdo, como
pegar objetos ou assumir postura de elevação acima
da cabeça. Apresentava história de hipertensão arterial
leve. etilismo e diabetes melito.

O exame neurológico mostrava hemiparesia e
hemianopsia homônima à esquerda. No membro
superior esquerdo apresentava alteração da
sensibilidade profunda e astereognosia.

Nos exames complementares, foi diagnosticado
que o glicemia de jejum esteve aumentada durante
toda a internação. A osmolaridade plasmática inicial
foi 307 mosm/l. O eletrencefalograma crítico
registrava descargas de pontas rítmicas a 11-12Hz de
amplitude progressivamente maior, e após ondas
lentas intercaladas compondo complexos irregulares
ponta-onda a 5Hz na região parieto-occipital direita
com eventual propagação occipital esquerda. No EEG
de repouso, apareciam onda agudas na região occipital
direita, e em menor número, de modo independente,
na região temporal média a direita assim como
numerosos grupos de ondas lentas na região
frontotempor aI direita. A tomografia
computadorizada de crânio, mostrou imagem
hipodensa frontal e temporal à direita.

Crise visual

A.L.O., 47 anos, masculino, aposentado, foi
atendido no Pronto Socorro do HMCP, em julho de
1993, apresentando quadro de cefaléia latejante
holocraniana há 10 dias e crises com duração média
de um a dois minutos caracterizadas por visão de
luzes coloridas e movimentos rítmicos dos olhos para
a esquerda. Por vezes essas crises eram seguidas de
generalização, sendo espontâneas ou desencadeadas
por movimentos oculares. Após dois dias, houve
instalação de déficit motor em hemicorpo esquerdo.
Apresentava história de hipertensão arterial,
pancreatite e etilismo. Em exame neurológico
consciente, aparecia com hemiparesia completa à
esquerda.

Nos exames complementares; a glicemia de
jejum variou de 135 a 695 mg/100ml durante a
internação, glicorraquia, 151 mg/dl. O E IEG crítico,
apresentava descargas rápidas de amplitude crescente
inicialmente na região occipital direita, estendendo-
se depois às regiões vizinhas intercalando-se
progressivamente a ondas lentas (Figura 1). A
tomografia computadorizada de crânio revelava estado
normal

Figura 1. EEG crítico. Descargas rápidas de
amplitude crescente inicialmente na região
occipital esquerda, estendendo-se
progressivamente às regiões vizinhas,
intercalando-se a ondas lentas.

Stüt;%s epilepúc%s (crises pü7ciüis)

Paciente J. A.P., com 77 anos, aposentado,
viúvo, foi internado no Serviço de Clínica Médica do
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HMCP em junho de 1994, apresentando crises
repetidas parciais motoras no membro superior
esquerdo há 18 dias . As crises eram caracterizadas por
clônias que se iniciavam na porção proximal do
membro superior, não havendo envolvimento da
consciência durante as crises. Como antecedentes

pessoais, hipertensão arterial. O exame neurológico
mostrou-se normal.

Nos exames complementares, o glicemia na
internação apresentava 578 mg/100ml, osmolaridade
plasmática, 300 mosm/l. No EEG de repouso
apresentava anormalidade paroxística discreta por
grupos de ondas lentas nas regiões temporais do
hemisfério cerebral à esquerda, com a hiperpnéia. A
tomografia computadorizada de crânio, mostrava-se
normal.

Todos os pacientes, apesar da administração
inicial de diazepan e fenitoína endovenosas,
persistiram com crises e que só tiveram seu número
progressivamente reduzido, com a correção dos
distúrbios hidroeletrolíticos e a administração de
insulina e ou hipoglicemiante oral.

Etiopatogenia

A etiopatogenia das crises focais na HGNC
não está totalmente esclarecida. Acredita-se que vários
fatores, como as alterações metabólicas que ocorrem
nas fases iniciais e lesões estruturais cerebrais pré
existentes estejam envolvidos5''s'10'11.

Muitos acreditam que as crises decorram da
ativação de pequenas áreas de isquemia ou trombose
venosa cortical focal pré existente pela hiperglicemia,
hiperosmolaridade e desidratação5’6’10’11’12.

Observações experimentais e clínicas sugerem
que, a hiperglicemia e a hiperosmolaridade, levando
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CONCLUSÃO
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