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La prima crisi epilettica:
valutazioni diagnostiche,
prognostiche e terapeutiche

‘La diagnosi e la terapia della prima crisi epilettica sono atti medici

complessi, che richiedono una buona conoscenza dei vantaggi e dei limiti

degli strumenti diagnostici e terapeutici disponibili e una gestione che

consideri gli aspetti medici, psicologici, sociali e legali del problema

> Ettore Beghi

Laboratorio di Malattie Neurologiche, Istituto “Mario Negri®, Milano
Centro per I'Epilessia e Clinica Neurologica, AO San Gerardo, Monza

cronica caratterizzata dal ripetersi di manifestazioni

cliniche accessuali (le crist epilettiche) con tenden-

za a occorrere spontaneamente (1). Tale definizione ha un si-

-gnificato pratico poiché, disponendo di trattamenti efficaci,

una diagnosi di epilessia significa [’inizio di una terapia far-

macologia a lungo termine. Diversa & la situazione affronta-

ta dal Medico di famiglia (e dal Neurologo) in presenza di una

prima crisi poiché, in tali casi, ogni decisione & subordinata

a4 una serie di considerazioni diagnostiche, prognostiche e te-
rapeutiche, che sono riassunte di seguito.

l 9 epilessia & generalmente intesa come una malattia

La prima puo non essere
una crisi epilettica

La diagnosi di crisi epilettica si basa fondamentalmente su
una buona raccolta anamnestica con la gquale escludere una
lunga serie di patologie, neurclogiche e non.

Le principali patologie da considerare nella diagnosi differen-
ziale con I'epilessia sono: :

P cii neonatale e prima infanzia: irrequietezza, mioclono be-
nigno, apnea, brividi, reflusso gastroesofageo;

P seconda infanzia: spasmi affettivi, sincope infantile, verti-
gine parossistica benigna, tic, crisi di rabbia;

P adolescenza ed eth adulta: distarbi del movimento, emicra-
nia, sincope, aritmia cardiaca, iperventilazione, attacco di pa-
nico, narcolessia, apnea notturna, amnesia globale transito-
ria, stato confusionale acuto, crisi psicogene.
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I’elettroencefalogramma (EEG), tuttora considerato un esa-
me fondamentale per la diagnosi di crisi epilettica, risulta ne- -
gativo in fase intercritica in circa il 50 per cento dei casi esa-
minati. Altri test (per esempio, CPK, prolattina) hanno sen-
sibilita e specificita troppo basse per poter essere raccoman-
dati al fine di discriminare le crisi epilettiche da eventi di na-
tura non epilettica. Non infrequentemente, la diagnosi pud
essere confermata solo dalla ricorrenza delle crisi.

La prima crisi epilettica pud non
essere il primo episodio

Le crisi epilettiche si manifestano con aspetti proteiformi e
solo in un quarto dei casi hanno caratteri cosl marcati (per
esempio, contrazioni toniche e/o cloniche generalizzate) da
giustificare un intervento medico (2). Non va escluso per-
tanto che il paziente si possa presentare all’osservazione me-
dica solo dopo il ripetersi degli eventi. Un’accurata anamne-
si pud infatti permettere di riconoscere episodi analoghi nel-
la storia passata di un paziente che giunga per la valatazione
di una prima crisi. ’ '

La prima crisi pud non essere
una manifestazione spontanea

Ogni crisi epilettica & per definizione la manifestazione cli-
nica di un’abnorme scarica neuronale focale o generalizzata.
Ne deriva che qualsiasi insulto a carico del sistema nervoso




centrale (SNC) pud essere fonte di crisi. Con riferimento al-
le modalita di insorgenza, le crisi epilettiche si possono sud-
dividere in provocate (o sintomatiche acute) e spontanee. Le
prime sono crisi che si manifestano in stretta associazione

temporale con un danno neurologico acuto (incluso un di-

sturbo metabolico) e che possono esaurirsi al termine della
fase acuta del danno cerebrale. Le seconde sono, invece, even-
ti spontanei che possono presentarsi in assenza di fattori pre-
cipitanti ¢ che solo in un terzo dei casi si associano alla pre-
senza di un danno stabile del SNC (2). A differenza delle cri-
si provocate, le crisi spontanee hanno tendenza a ricorrere nel
tempo e rappresentano il presupposto per un trattamento cro-
nico.

Qual & il rischio di ricorrenza
di una prima crisi spontanea?

Una prima crisi non provocata pud ancora essere un episo-
dio isolato. Si stima, infatti, che solo il 40 per cento delle
crisi di questo tipo possano ricorrere nei due anni successivi
(3). I pazienti a pil basso rischio di ricorrenza (25 per cen-
to) sono coloro che all’atto della prima crisi presentano un
EEG e accertamenti neurologici (TAC, RMN) normali.

1l rischio sale al 48 per cento nei pazienti con EEG patolo-
gico (non necessariamente epilettiforme) o con una causa do-
cumentata della crisi. Il rischio & massimo (65 per cento) nei

“casi con EEG patologico ed eziologia nota.

Altri fattori di rischio documentati sono la tipologia delle
crisi (le crist parziali tendono a ricorrere pitl frequentemente
delle crisi generalizzate) e il loro rapporto con il ciclo son-
no-veglia (ricorrono piill frequentemente le crisi notturne}.

Quali sono gli effetti della terapia delia
prima crisi sul rischio di ricorrenza?

La letteratura fornisce dati consistenti sull’etticacia dei far-
maci antiepilettici per la prevenzione delle ricorrenze di ciisi
precoci in presenza di insulti cerebrali di diverso tipo (4) (Ta-
bella 1). Pertanto, in presenza di una crisi sintomatica acu-
ta pud essere giustificato T'uso di farmaci antiepilettici,
Mancano per contro prove sull’efficacia del trattamento nel-
la prevenzione di crisi spontanee. Per questo, un trattamento
delle crisi sintomatiche acute al di 1 della fase acuta di yna -
patologia neurclogica epilettogena appare ingiustificato. An-
che il trattamento di una prima crisi non provocata si ac-
conipagna & un minor rischio di ricorrenza a breve termine,
ma non & in grado di garantire una pit prolungata remissio-
ne a lungo termine, come risulta dai dati prodotti da due trial
randomizzati pragmatici multicentrici (5,6). In tali casi; il
trattamento pud apparire giustificato solo nei pazienti con
crisi parziali attribuibili a una specifica patologia a carico del
SNC (7), oppure quando il beneficio garantito (in termini di-
controllo delle complicanze mediche, psicologiche, sociali e
legali di una ricotrenza) & superiore al rischio (definito dagh

Farmaci antiepilettici e riduzione
del rischio di crisi precoci in pazienti
con insulti cerebrali vari

effetti indesiderati del trattamento). <
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