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RESUMO

As crises focats motoras ou visuais em adultos com hiperglicemia nio cetotica constituem uma condigio
clinica em que o diagndstico precoce é importante pelas implicagies tevapéuticas, wma vez que essas crises
sdo vesistentes ao uso de anticonvulsivantes cedendo com a covvegio dos distirbios metabilicos. Nesses
estudo apresentamos trés exemplos de difeventes crises epiléticas vepetidas: focal motora reflexa, visual,
e crises vepetidas constituindo status epilepticus.

Unitermos: dinbetes mellitus, epilepsia, epilepsia focal, estado epilético, hiperglicemin, velato de caso.

INTRODUCAO

Crises epiléticas sao eventos clinicos que
refletem uma disfungao tempordria caracterizada por
uma descarga excessiva e sincrona de um grupo
neuronal. As crises podem ser focais, generalizadas
ou nao classificdveis, de acordo com a Classificagao
Internacional de Crises Epilépticas de 1981° e
representam sintomas comuns de doengas
neuroldgicas agudas como menigoencefalites,
traumatismo craniencefdlico, acidente vascular
cerebral e alteragdes metabdlicas como os disturbios
hidroeletroliticos.

Epilepsia ¢ uma condigao clinica em que crises
epilépticas sao recorrentes. Quando ocorrem crises,
apenas com quadros metabdlicos ou téxicos agudos,

(1) Professores Assistentes do Departamento de Neuropsiquiatria da Faculdade de
Ciéncias Médicas da PUCCAMP.

(2) Professor Titular do Departamento de Neuropsiquiatria da Faculdade de
Ciéncias Médicas da PUCCAMP

(3) Médica Neurologista do Hospital e Maternidade Celso Pierro da PUCCAMP.

(4) Meédico Residente de Neurologia Clinica do Hospital e Maternidade Celso Pierro
da PUCCAMP.

entdo caracteriza-se uma Sindrome Especial com
Crises Circunstanciais, pela Classificagao Internacional
das Epilepsias de 1989°.

Desordens metabdlicas geralmente cursam com
crises generalizadas, no entanto virios trabalhos
recentes tem chamado a atengao para a ocorréncia de
crises focais®¢. Dentre os distirbios metabdlicos, a
hiperglicemia nao cetética (HGNC) parece ser a mais
frequente!?.

Crises epiléticas focais podem ser a primeira
manifestagio da HGNC em 19% dos pacientes
diabéticos nao insulinodepentendes, e constituem o
sintoma inicial do diabetes em cerca de 6% dos casos,
precedido, as vezes, por pequena histéria de politria,
em individuos geralmente de idade superior a 50
anos.

As crises podem ser espontineas, induzidas
por movimentagio de parte do corpo ou ainda
apresentar-se como status epilepticus®”:8%1011, Essas
crises caracterizam-se por serem induzidas tanto por
movimentos voluntarios ou passivos do membro ou
dos olhos, ou por estimulos ticteis da regiao envolvida
na crise’®71112 podendo existir paralisia pos ictal.
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O cariter reflexo em crises epiléticas ¢ citado
como representando menos de 1% de todos os tipos
de crises epilépticas®.

A epilepsia parcial continua (status epilepticus
focal) também pode ser a manifestagao inicial da
HGNC, mas em alguns casos, existem lesdes vasculares
cerebrais silenciosas ou nao*°.

Casos clinicos

A seguir, sao descritos trés casos atendidos no
Servigo de Neurologia Clinica do Hospital e
Maternidade Celso Pierro (HMCP) - PUCCAMP,
exemplificando diferentes expressoes clinicas da

HGNC.

Crise parcial veflexa

Paciente, com idade de 62 anos, sexo masculino
foi atendido no Servigo de Neurologia do HMCP-
PUCCAMP em margo de 1990, apresentando crises
com clonias em flexao do antebrago sobre o brago, da
mao e dedos a esquerda e abdugao desse membro. As
crises eram desencadeadas por vdrios tipos de
movimentos do membro superior esquerdo, como
pegar objetos ou assumir postura de elevagao acima
dacabega. Apresentava histéria de hipertensao arterial
leve, etilismo e diabetes melito.

O exame neurolégico mostrava hemiparesia e
hemianopsia homénima a esquerda. No membro
superior esquerdo apresentava alteragao da
sensibilidade profunda e astereognosia.

Nos exames complementares, foi diagnosticado
que o glicemia de jejum esteve aumentada durante
toda a internagdo. A osmolaridade plasmatica inicial
foi 307 mosm/l. O eletrencefalograma critico
registrava descargas de pontas ritmicas a 11-12Hz de
amplitude progressivamente maior, ¢ ap6s ondas
lentas intercaladas compondo complexos irregulares
ponta-onda a 5Hz na rcgiéo parieto-occipital direita
com eventual propagagao occipital esquerda No EEG
derepouso, aparec1am onda agudas na regiao occipital
direita, e em menor nimero, de modo independente,
na regiao temporal média a direita assim como
numerosos grupos de ondas lentas na regiio
frontotemporal  direita. A  tomografia
computadorizada de crdnio, mostrou imagem
hipodensa frontal e temporal a 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 hd 10 dias e crises com duragao média
de um a dois minutos caracterizadas por visao de
luzes coloridas e movimentos ritmicos dos olhos para
a esquerda. Por vezes essas crises eram seguidas de
generalizagao, sendo espontdneas ou desencadeadas
por movimentos oculares. Apds dois dias, houve
instalagao de déficit motor em hemicorpo esquerdo.
Apresentava histéria de hipertensao arterial,
pancreatite e etilismo. Em exame neurolégico
consciente, aparecia com hemiparesia completa a
esquerda.

Nos exames complementares; a glicemia de
jejum variou de 135 a 695 mg/100ml durante a
internagao, glicorraquia, 151 mg/dL. O EEG critico,
apresentava descargas rapidas de amplitude crescente
inicialmente na regiao occipital direita, estendendo-
se depois as regides vizinhas intercalando-se
progressivamente a ondas lentas (Figura 1). A
tomografia computadorizada de crinio revelava estado
normal.
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Figural. EEG critico. Descargas rdpidas de
amplitude crescente inicialmente naregiao
occipital esquerda, estendendo-se
progressivamente as regides vizinhas,
intercalando-se a ondas lentas.

Status epilepticus (crises parciais)

Paciente J.A.P., com 77 anos, aposentado,
vitvo, foi internado no Servigo de Clinica Médica do
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HMCP em junho de 1994, apresentando crises
repetidas parciais motoras no membro superior
esquerdo hd 18 dias. As crises eram caracterizadas por
clénias que se iniciavam na porgao proximal do
membro superior, nao havendo envolvimento da
consciéncia durante as crises. Como antecedentes
pessoais, hipertensdo arterial. O exame neurolégico
mostrou-se normal.

Nos exames complementares, o glicemia na
internagao apresentava 578 mg/100mL, osmolaridade
plasmdtica, 300 mosm/l. No EEG de repouso
apresentava anormalidade paroxistica discreta por
grupos de ondas lentas nas regides temporais do
hemisfério cerebral a esquerda, com a hiperpnéia. A
tomografia computadorizada de crinio, mostrava-se
normal.

Todos os pacientes, apesar da administragao
inicial de diazepan e fenitoina endovenosas,
persistiram com crises € que s6 tiveram seu nimero
progressivamente reduzido, com a corregio dos
distirbios hidroeletroliticos e a administragao de
insulina e ou hipoglicemiante oral.

Etiopatogenia

A etiopatogenia das crises focais na HGNC
ndo estd totalmente esclarecida. Acredita-se que vdrios
fatores, como as alteragdes metabdlicas que ocorrem
nas fases iniciais e lesoes estruturais cerebrais pré
existentes estejam envolvidos®®111,

Muitos acreditam que as crises decorram da
ativagao de pequenas dreas de isquemia ou trombose
venosa cortical focal pré existente pela hiperglicemia,
hiperosmolaridade e desidratagao™®1%11.12,

Observagoes experimentais e clinicas sugerem
que, a hiperglicemia e a hiperosmolaridade, levando
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CONCLUSAO

O reconhecimento da associagao entre crise
focal e HGNC ¢ importante pelas implicagoes
terapéuticas, uma vez que elas sao resistentes aos
anticonvulsivantes, e cedem apds a corregao dos
distirbios metabdlicos.

A investigagao precoce da glicemia em adultos
com crises focais deve ser rotineira.

SUMMARY

Focal seizuve in non-ketotic hyperglycemin

Three different cases of focal epileptic seizures in patients
with non-ketotic hyperglycemia are veported. With the
control of the hyperglycemia and improvement of the
metabolic disturbes, the seizuves stopped. Early diagnosis
is necessary to determine an appropriate therapy.
Keywords: focal epilepsy, dinbetes mellitus, epilepsia, status
epilepticus, hyperglycemia, case report.
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