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RESUMO
No presente trabalho são abordados os diversos
fatores discutidos pela literatura mundial no que diz
respeito à evolução da gravidez em pacientes epi-
lépticas, tais coma hormonais,metabólicosepsico-
logicos, bem como a influência das complicações
gray idicas sobre a f reqüència das crises, o controle
das epilepsias neste período e os eleitos das drogas
anti-epilépticas na mãe e no desenvolvimentofisico
e psiquico do f eta.
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CONSIDERAÇÕES GERMS
A história natural das epilepsias pode mostrar flutuações de acordo com a própria

síndrome, a faixa etária, a fase de vida da paciente, com incidência variável de diversos
fatores desencadeantes e maior ou menor aderência ao tratamento. Essas flutuações podem
ocorrer por ocasião de alterações hormonais, mesmo que fisiológicas, como na puberdade,
na menstruação, na gravidez e na menopausa.

A freqüência de epilepsia entre mulheres grávidas está por volta de 0,27%, na mesma
faixa da população geral e, em aproximadamente 13% de todos os casos de epilepsia em
mulheres grávidas, as crises começaram durante a gravidez (Schmidt, 1982).

Durante a gravidez, pode haver, em cada caso, tanto uma remissão das crises, como
uma piora das mesmas, ou mesmo pode o quadro clinico manter-se inalterado. E ainda,
como descreve Schmidt (1982), estudos antigos mostravam que o curso das epilepsias era
similar numa ampla série de mulheres grávidas tratadas e não tratadas. Rubeska em 1911,
apud Remillard e col. (1982), encontrou aumento da freqüência das crises na gravidez em
1/3 dos casos, em 1/3 ela permanecia a mesma e em 1/3 ela diminuia. Já segundo Schmidt
(1982), em aproximadamente 1/4 dos casos o número de crises aumentava, em 1/4 dos
casos diminuía e na metade a freqüência não se alterava.

Atribui-se o aumento das crises durante a gravidez a diversos fatores, tais como: um
aumento pré-gestacional na freqüência das crises, a idade materna mais avançada, a maior
duração do quadro epiléptico e em multiparas (Remillard e col., 1982).

Há muitos hiatos em nosso conhecimento no que diz respeito à evolução da gravidez
numa paciente epiléptica, ao controle da epilepsia nesse período e aos efeitos das drogas
anti-epilépticas (DAE) na mãe e no desenvolvimento físico e psíquico do feto. Sabe-se,
contudo, que a redução dos níveis séricos das DAE e a não aceitação por parte da gestante
da continuidade do tratamento proposto (por receio dos riscos de malformações) parecem
ser as principais razões para o aumento na freqüência das crises, embora os fatores
hormonais, metabólicos, respiratórios e psicológicos não possam ser desprezados (Campos,
1986)

Além disso, no que diz respeito ao aspecto medicamentoso, desde que a politerapia tem
sido associada a maiores riscos de teratogenicidade, como confirma Lindhout e col. (1984
e 1992a), tem-se apontado para as vantagens da monoterapia, a saber: toxicidade menos
freqüente e manuseio mais fácil; eliminação da interação de drogas, a qual parece poten-
cializar os efeitos adversos específicos de cada droga; estimulação da maior aderência da
paciente ao tratamento, permitindo ainda, menor custo na aquisição das DAE. Maiores
doses e níveis séricos de uma única DAE são em geral de efeito superior no que diz respeito
ao sucesso terapêutico, em relação a níveis baixos ou mesmo sub-terapêuticos de múltiplas
drogas.
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Os efeitos da gravidez sobre a epilepsia e da epilepsia sobre
a gravidez têm sido revisados desde há muitos anos. Apresen-
taremos, a seguir, cada um dos aspectos citados.

GRAVIDEZ COMO CAUSA DE
COMPLICAÇÃO DAS EPILEPSIAS.

Fatores gestacionais de ordem mais genérica podem inter-
ferir na evolução do quadro epiléptico durante a gravidez, quais
sejam: complicações da própria gravidez como as náuseas,
principalmente matutinas, que podem levar a uma alteração do
esquema terapêutico, muitas vezes sem o conhecimento do
médico, e ainda a toxemia gravídica, lesões vasculares, embo-
lias, trombose venosa ou raros casos de crescimento de tumor
cerebral induzido pela gravidez, como descreve Schmidt
(1982).

Para cada caso individual, não é possível se fazer uma
previsão da evolução da epilepsia durante a gravidez, devendo-
se buscar apoio para o prognóstico, primeiramente, nos possí-
veis fatores que modificam a freqüência das crises na gravidez,
segundo Schmidt (1982), como se descreve a seguir:

Fatores metabólicos
0 aumento do volume hídrico durante a gravidez promove

uma diminuição da concentração dos ions plasmáticos (Na, K,
Mg, Ca, Cl), bem como das DAE, o que pode constituir um dos
fatores de aumento das crises neste período. Não s verifica,
contudo, uma correlação direta entre a alteração dos níveis
séricos das DAE e o aumento ou diminuição do número de
crises.

Tem-se encontrado ainda, uma associação de um efeito
antidiurético relacionado A dose de carbamazepina (CBZ) .
Assim, esta droga pode reduzir os níveis séricos de Na, Ca e Cl,
especialmente em pacientes com níveis basais baixos de Na e
altas doses diárias de CBZ (Uhde & Post, 1983). Contudo, doses
baixas de CBZ também podem estar associadas à hiponatremia
(Appleby, 1984). 0 efeito antidiurético da CBZ é acentuado,
pelo menos em parte, pela administração concomitante de val-
proato ou fenobarbital (Sillanplia, 1993). 0 mecanismo de ação
antidiurética é obscuro.

Os registros iniciais de Mygind e col. (1976) e Lander e col.
(1977) motivaram inúmeras outras publicações posteriores re-
latando que a concentração sérica das DAE tende a cair em
relação As doses de DAE ingeridas, conforme a gravidez pro-
gride (Lander & Eadie, 1991), com menores níveis séricos no
parto e aumentando novamente no período pós-parto, resultan-
do tal declínio, algumas vezes, num aumento da freqüência das
crises (Yerby e col.,1992a e 1992b). Contudo, quando as crises
estão completamente controladas antes da gravidez, de prefe-
rência por um longo tempo, elas quase sempre permanecem

completamente controladas durante a gravidez (Lander & Ea-
die, 1991).

Segundo Lander e col. (1977), a retenção hídrica e o volume
dos tecidos fetais e placentários podem contribuir para a queda
da concentração sérica das DAE por aumento dos volumes de
distribuição das drogas.

Paralelamente ao declínio na concentração total das DAE
durante a gravidez, a fração plasmática livre, não ligada
proteína, parece aumentar progressivamente durante a gravi-
dez, sendo maior por ocasião do parto. 0 aumento da fração
livre parece acompanhar a diminuição da concentração de
albumina sérica (Yerby e col., 1992a). Estes mesmos autores,
já numa publicação anterior (1990), sugerem que a concentra-
ção de droga livre seja monitorizada e que os ajustes na dose
administrada às pacientes sejam feitos com base na condição
clinica das mesmas, na freqüência das crises e na concentração
da fração plasmática livre das DAE, sendo que esta última
parece permitir um sucesso mais efetivo no controle das crises
do que usando valores de concentração total.

Ogawa e col. (1982) não encontraram diferença na duração
do trabalho de parto, na perda de sangue durante o parto, no
peso da placenta e no peso de nascimento da criança entre as
mães epilépticas e as controles normais, enquanto Teramo &
Hiilesmaa (1982) verificaram um discreto aumento no risco de
hemorragia durante a gravidez e uma freqüência maior de
descolamento prévio de placenta em mulheres epilépticas. Não
há indícios conclusivos de uma associação possível entre epi-
lepsia e toxemia gravídica, bem como trabalho de parto prema-
turo não parece ocorrer mais freqüentemente em mulheres
epilépticas e também permanecem incertas conclusões a respei-
to de retardo no crescimento fetal intra-uterino em gravidas
epilépticas como se verá mais adiante.

Já para Hill & Tennyson (1982), as complicações na gravi-
dez de mulheres epilépticas tendem a ocorrer mais freqüente-
mente que na população em geral, quais sejam: pré-eclãmpsia,
hemorragia vaginal no período pré-parto, descolamento de pla-
centa, poli-hidrAmnio, ruptura prematura da bolsa, apresentação
anormal do feto e inicio prematuro do trabalho de parto. Em
seus estudos, Hill & Tennyson (1982) sugeriram que o cresci-
mento intra-uterino pode estar retardado e pode haver maior
freqüência de prematuros, o que é confirmado por Gõpfert-
Geyer e col. (1982) que referiram ainda maior freqüência de
hemorragia uterina ou convulsão no puerpério.

Ainda segundo Hill (1982), no caso de grávidas epilépticas
corn níveis séricos baixos de DAE, o médico fica tentado a
aumentar a dose das mesmas por medo do aumento das crises
durante a gravidez. Contudo, como foi claramente observado
no estudo de Ogawa e col. (1982), há passagem livre transpla-
centária das DAE e, conseqüentemente, o feto ficará exposto a
quantidades consideráveis de DAE diretamente relacionadas ao
nível sérico materno. Ainda que o fígado do feto e a placenta
sejam também capazes de metabolizar as drogas, contribuem,
no entanto, num grau menor neste sentido (Teramo & Hiiles-
maa, 1982). Portanto, desde que os níveis tóxicos das DAE para
o feto não são conhecidos, sugere-se que devam ser usadas na
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gravidez as menores doses de DAE que conseguirem controlar
as crises maternas.

Clearence das DAE na Gravidez
Os valores máximos de clearence das DAE parecem ocor-

rer ao redor da ocasião do parto e voltam ao normal poucos dias
após o mesmo. Isto fala a favor da necessidade de doses maiores
das DAE durante o parto (Teramo & Hiilesmaa, 1982). Aparen-
temente há um aumento da função hepática e do metabolismo
durante a gravidez o que pode ser uma das explicações para o
aumento do clearence. Quanto A função renal, apesar da taxa
de filtração glomerular estar aumentada durante a gravidez, a
maioria das DAE são eliminadas pela excreção tubular que não
está modificada nesta fase (Teramo & Hiilesmaa, 1982). My-
gind e col. (1976) concluiram em seus estudos, que o clearence
renal aumentado poderia ser explicado pelas alterações nas
ligações proteicas das DAE que ocorrem nesta fase.

Mal-absorção das DAE
A composição do suco gástrico estámodificada na gravidez,

resultando num pH gástrico maior e no aumento da capacidade
de tamponamento. A motilidade diminuída e a alteração da
fraca ionização ácida ou básica das drogas poderiam influenciar
as taxas de absorção (Teramo & Hiilesmaa, 1982). Contudo,
esta questão ainda não se encontra totalmente esclarecida (Yer-
by e col., 1992a).

Influências hormonais
Tem sido demonstrado que os estrógenos parecem ter ação

epileptogênica e a progesterona efeito oposto, uma vez que o
estrógeno pode diminuir os níveis das DAE por indução da
atividade enzimática dos microssomos hepáticos e, deste modo,
aumentar a freqüência das crises (Bag e col., 1989). E ainda,
segundo Teramo & Hiilesmaa (1982), as drogas parecem com-
petir com a progesterona e o estrogênio nos sítios de ligação
enzimática durante a gravidez, o que toma o quadro mais
complexo. Existem, por outro lado, efeitos específicos conco-
mitantes à geração das crises, como mostram os estudos expe-
rimentais de Amado e col.(1993).

Fatores Psicológicos
0 psiquismo da mulher na gestação se modifica, com ten-

dência tanto a uma hipersusceptibilidade aos estímulos, como
a uma sensação de bem estar subjetivo, talvez relacionada com
a elevação do nível de endorfinemia. Essa mudança no psiquis-
mo pode levar a um novo enfoque da epilepsia e suas repercus-
sões sobre a vida da paciente, com resultados imprevisíveis
sobre a freqüência das crises. As tensões psíquicas durante a
gravidez podem desencadear insônia que por sua vez pode
acentuar essas tensões, as quais, então, poderão desencadear

fadiga, hiperventilação, quadros psicossomáticos que poderão,
por sua vez, transformar-se em fatores desencadeantes de crises
epilépticas. Além disto, o medo do risco de dar a luz a um filho
epiléptico ou malformado pode, por si só, constituir-se também
num fator desencadeante das crises ou pode levar a gestante A
não-aderência ao tratamento medicamentoso e, com isto, con-
tribuir para o decréscimo das concentrações séricas das DAE e
subseqüente aumento das crises. Contudo, inversamente, a ade-
rência ao tratamento pode aumentar, caso a mulher fique preo-
cupada com o risco das crises afetarem a saúde do feto.

CRISES EPILÉPTICAS COMO CAUSA
DE COMPLICAÇÃO DA GRAVIDEZ.

Crises convulsivas generalizadas tem sido associadas com
aumento do risco de aborto. Porém, crises de todos os tipos
podem estar relacionadas com maior risco de acidentes ou
hipóxia. E ainda, as crises recorrentes sem controle apropriado
estão associadas com declínio no desempenho das funções
neuropsicológicas dos filhos de mães epilépticas (Yerby e col.,
1990).

A complicação mais séria da epilepsia para a mãe e o feto é
o status epilepticus. Esta é uma complicação rara, mas quando
ocorre, representa risco de vida, tanto para a mãe quanto para o
feto ou o recém-nascido. E uma condição que pode ocorrer
repentinamente ou ser subseqüente a um aumento gradativo no
número e gravidade das crises. 0 status epilepticus pode
ocorrer a qualquer tempo durante a gravidez, o trabalho de parto
e o puerpério. A mortal idade para a mãe e a criança é alta. Se a
criança nasce viva, ela pode morrer em poucos dias por prema-
turidade ou depressão respiratória e do Sistema Nervoso Central
pelas drogas usadas para tratar a mãe (-Hill* Tennyson, 1982).
Fld até mesmo quem recomende interromper a gravidez como
único meio de controlar o status, embora tenha sido relatado o
caso de uma gestante com status epilepticus onde mãe e filho
sobreviveram (Goodwin & Lawson, 1947).

MALFORMAÇÕES CONGÊNITAS
Mulheres epilépticas tendem a apresentar um alto risco

gestacional e obstétrico. Além disso, outros fatores podem
também ter um efeito adverso no recém-nascido, como descre-
ve van der Pol e col. (1991), como por exemplo um status
sócio-econômico baixo e uma freqüência maior de doenças
familiares e anomalias congênitas. Estas últimas, por sua vez,
são descritas em função de diversas variáveis que tornam com-
plexos os estudos sobre as malformações congênitas major e
minor em filhos de mães epilépticas, a saber: possíveis efeitos
teratogênicos das DAE, o caráter endógeno das epilepsias com
relação ao seu potencial teratogênico e a pressuposição de que
as crises possam ter efeito deletério sobre o feto (Berzaghi e
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col., 1990; van der Pol e col., 1991), muito embora não esteja
estabelecido definitivamente se as crianças de mães que con-
vulsionam durante a gravidez tem maior risco de malformações

que aquelas de mães sem crises. Num estudo prospectivo de
coorte, nem a presença ou a ausência de crises maternas durante

a gravidez e nem o tipo de crise teve qualquer impacto sobre o

número de anomalias minor por criança (Yerby e col., 1992b).

Tem sido relatado que filhos de mães epilépticas apresentam
malformações congênitas 2,5 vezes mais que a população em

geral (Pellock, 1989). Fedrick (1973) fez um levantamento dos
arquivos do Oxford Record Linkage Study, encontrando um
contingente mais alto de anormalidades congênitas entre crian-

ças nascidas de mães epilépticas (13,8 %) quando comparadas

com grupos controles (5,6 %). Esse mesmo autor notou que nem
a freqüência de crises e nem o período de duração da epilepsia

da mãe pareciam ter qualquer relação com a freqüência de
defeitos do recém-nascido, com excessão de 2 mães que desen-
volveram epilepsia no 10 trimestre de gravidez. A ocorrência de
crises no 1° trimestre de gravidez tem sido associada a indices
maiores de malformações (12,3% contra 4%) sem preferência

para um tipo especifico de crise (Lindhout e col., I 992a).
Nakane e col. (1980), num estudo de colaboração multi-institu-
cional no Japão, encontraram uma freqüência de malformação
fetal de 2,3% num grupo não medicado e 11,5% no grupo
medicado.

A Síndrome fetal que pode ocorrer ern conseqüência do uso

das DAE é um cluster de malformações envolvendo anormali-
dades dos lábios (3 a 10 vezes mais freqüentes entre crianças de

mks epilépticas), do pálato, face, crânio, do tubo neural, além
de anormalidades cardiovascular (3 a 8 vezes mais comum em
crianças de mães epilépticas em tratamento), do crescimento e
do desenvolvimento (Lander & Eadie, 1991).

Yerby e col. (1992b) chamaram atenção para as chamadas
'"anomalias estruturais minor" relacionadas As DAE e que não
constituem uma ameaça à saúde, ocorrendo em menos de 4%

da população. Segundo Janz (1982), as malformações minor
mais freqüentes associadas As epilepsias incluem displasia fa-
cial e hipoplasia dos dedos das mãos e dos pés, enquanto as
major incluem doença cardíaca congênita e malformação pála-
to-labial.

A ocorrência de microcefalia associada ao uso de DAE,
bem como o retardo no crescimento pre-natal e pós-natal e o
menor ganho de pêso no I° mês pós-natal parecem ser um
achado discutível, na medida em que são algumas vezes
transitórios e causas genéticas parecem contribuir para tais
fatos, como demonstraram Gaily & Granstrtim (1989) e Gai-
ly e col. (1990). Os efeitos sedativos das drogas provavel-
mente também explicam, pelo menos parcialmente, o deficit
transitório de peso por um aleitamento sub-ótimo. E ainda,
com relação A diferença de estatura entre essas crianças e o
grupo controle, estes mesmos autores sugeriram que a esta-
tura dos pais pareceu ser o fator preponderante a influenciar
o deficit de estatura dessas crianças. Os exames clínicos,
portanto, deveriam sempre incluir a mensuração do períme-
tro cefálico e da estatura parentais para permitir uma estima-

tiva dos efeitos isolados da hereditariedade e da exposição As

DAE.
Com relação As DAE utilizadas, Fedrick (1973) refere que

a fenitoina parece provocar, de longe, maior número de defeitos

que o fenobarbital, mas se as 2 drogas forem ingeridas conjun-

tamente, o efeito é ainda mais pronunciado. Tem-se discutido

ainda, a associação entre o uso de valproato e/ou CBZ e a
ocorrência de espinha bífida ou malformações do tubo neural

(Lindhout e col., 1992a e b). Jones e col. (1989) demonstraram

a ocorrência de anomalias minor com o uso de CBZ.

Uma vez que o risco de malformação congênita em filhos

de mãe epiléptica é freqüentemente causa de preocupação, Firth

& Lindenbaum (1989) consideraram ser melhor ingerir uma

droga como o valproato de sódio e aceitar um risco maior de

defeito no tubo neural, que pode ser precisamente diagnosticado

em fases precoces da gravidez por meio da dosagem de alfa-fe-

toproteina no soro materno e registros de ultrassom de alta
resolução, e com isto permitir providências adequadas logo

após o nascimento no sentido do devido apoio terapêutico A

criança e psicológico aos pais, do que ingerir uma outra droga

e correr um risco substancial, talvez de 20%, de atraso no
desenvolvimento, que nenhum teste pré-natal é capaz de ava-
liar, o que talvez só fosse acabar sendo detectado em fases

• tardias, impedindo condutas adequadas de tratamento preven-

tivo.

CONCLUSÕES
Como se pôde ver, os dados obtidos em diversos estudos não

se mostram conclusivos. Os resultados variam de autor para
autor, sendo as diferenças na população de pacientes, no manejo
e no desenho dos estudos, possivelmente as responsáveis, pelo
menos em parte, por essas variações.

De qualquer modo, para que possamos estabelecer a melhor ,
conduta para as epilepsias na gravidez, 6 fundamental que se
tenha tanto um diagnóstico preciso em relação aos tipos de
crises epilépticas, As síndromes epilépticas e suas possíveis
etiologias, bem como um conhecimento das propriedades far-
macocinéticas e farmacodindmicas das DAE escolhidas, bem
como também se faça o diagnóstico diferencial com crises de
outras origens, como a lipotimia e a sincope, bastante comuns
na gravidez. As pseudo-crises de natureza histérica podem
também se associar As crises verdadeiras, dificultando a inter-
pretação dos resultados do tratamento.

Parece haver uma tendência a um controle melhor das crises
durante a gravidez naqueles casos em que já se conseguiu um
controle efetivo, de preferência com monoterapia, previamente
h ocorrência da mesma. Assim, esses aspectos devem ser ajus-
tados antes da gravidez, a fim de se alcançar o controle ótimo
das crises. Porém, não há fatores preditivos a partir dos quais se
possa antecipar um curso individual das epilepsias durante a
gravidez.
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A primeira crise convulsiva, ou crise isolada, em pacientes
com ou sem antecedentes de crises epilépticas, deve ser consi-
derada inicialmente como sintomática, devendo-se investigar,
portanto, um possível processo mórbido atual (distúrbios meta-
bólicos, acidente vascular cerebral isquemico, tromboflebites
cerebrais, meningites, tumores e eclâmpsia). Quando for feito
o diagnóstico de um processo ativo atual, o tratamento especi-
fico deve ser instituído.

Com relação aos estudos sobre a ocorrência de malforma-
ções major e minor em filhos de pacientes grávidas epilép-
ticas, devemos, antes de mais nada, obter informações corre-
tas no que diz respeito à etiologia da epilepsia, tipo e ocor-
rência de crises durante a gravidez e, então, o tipo de DAE
usada, dose total e dose máxima diária prescrita no 1° trimes-
tre da gravidez. Com esses dados, estaremos em melhor
posição de determinar os efeitos nocivos e teratogênicos
específicos de cada droga, lembrando sempre que parece
haver uma superposição dos efeitos das drogas sobre os
fatores endógenos hereditários.

O fenobarbital em monoterapia tem sido mais preconizado
em nosso meio como tratamento sintomático para as crises
epilépticas durante a gravidez (Campos, 1986), embora o po-
tencial teratogênico das DAE seja um problema complexo,
onde vários fatores entram em jogo concomitantemente, como
a politerapia, o caráter endógeno das epilepsias, as crises em si
e as intercorrências obstétricas associadas.

Desde que nenhuma droga especifica e nenhuma dose tera-
pêutica provou ser claramente de maior risco para o feto, pode
não ser justificada durante a gravidez uma mudança na medi-
cação ou a redução da dose terapêutica em uso (Janz, 1982),
embora se possa recomendar sempre as menores doses de DAE
que já tenham controlado anteriormente as crises da paciente,
uma vez que não são conhecidos com clareza quais os níveis
tóxicos para o feto (Hill, 1992).

A razão do atraso no crescimento de crianças nascidas de
mks epilépticas, bem como a redução do perímetro cefálico,
tem sido discutida, parecendo, no primeiro caso, ser um fenô-
meno transitório, ou então, em ambos os casos, admite-se mais
um caráter prioritariamente genético, se consideradas as medi-
das das figuras parentais, do que uma conseqüência da influên-
cia das DAEs utilizadas por suas mks (Gaily & Granstrôm,
1989; Gaily e col., 1990).

Para terminar, podemos dizer que quando lidamos com uma
paciente epiléptica que está grávida ou planejando engravidar,
várias são as medidas potencialmente benéficas que podem ser
adotadas:
a) considerar a gravidez como de alto risco e manter seguimen-

to neurológico e obstétrico rigoroso;
b) evitar ganhos excessivos de peso e retenção hídrica, que

podem levar a um aumento de freqüência de crises;
c) sempre que possível colocar a paciente sob tratamento mo-

noterdpico antes da gravidez, associando-se uma revisão
cuidadosa dos fatores de risco em cada caso e usando-se a
droga supostamente menos teratogênica (costuma-se dar
preferência ao fenobarbital) e com a menor dose efetiva.

Nesse caso 6 valiosa a ajuda da monitorização dos níveis
séricos de drogas antiepilépticas.

d) torna-se conveniente um follow-up especializado e cuida-
doso, suporte nutricional e suplemento vitaminico apropria-
do, particularmente o folato, ainda que isso possa ser ques-
tionável.

e) prevenir as hemorragias potenciais do 3° trimestre e do
neonato, provocadas pelo uso de fenitoina, fenobarbital ou
primidona. Essas drogas podem provocar uma hipoprotrom-
binemia e uma depressão dos fatores de coagulação de-
pendentes de vitamina K, tendo sido sua administração
preventiva preconizada durante o 3° trimestre da gravidez,
no inicio do trabalho de parto e no nascimento (Pellock,
1989).

1) com relação ao receio de transmissão genética da epilepsia
para o filho, devemos orientar a paciente no sentido de que,
embora exista fator hereditário, o fator adquirido 6, sem
dúvida, aquele que tem sido enfatizado como de maior
importância na etiologia das epilepsias, mesmo naqueles
quadros descritos como tipicamente genéticos (van der Pol,
1991). Na verdade, talvez seja sempre necessário um fator
ambiental para que haja manifestações clinicas das epilep-
sias. Dessa forma, o medo de que o filho a ser gerado possa
padecer de problema igual ao seu diminui, deixando a
paciente mais tranqüila e menos propensa a crises.

SUMMARY
Several factors presented in the world literature are discussed in this paper,
concerning to the evolution of the pregnancy in epileptic patients, such as homio-
nes, methabolic and psychologic events, as well the influence of the pregnancy
complications on the crises frequency, the control of the epilepsy in this period and
the effects of the anti-epileptic drugs on the mother and on the physical and
psychical fetus development.
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Nota dos autores:
ALERTA - Recentemente foi recomendado pelo FDA e pelo fabricante
a interrupção da prescrição do medicamento antiepiléptico FELBATOL
(felbamato), apesar de sua efetividade em alguns casos de epilepsia de
dif foil controle. isto foi devido a relato de casos fatais de anemia aplásica
ligados ao uso dessa droga.
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