
 

 

NÚCLEO DE APOIO TÉCNICO AO JUDICIÁRIO – NatJus 

NOTA TÉCNICA 

MONITORIZAÇÃO VIDEOELETROENCEFALOGRAMA COM OU SEM ELETRODOS 

DE PROFUNDIDADE/ EPILEPSIA FOCAL ESTRUTURAL REFRATÁRIA 

PROCESSO: 0727363-32.2022.8.07.0016 

Vara/ Serventia: 1º Juizado Especial da Fazenda Pública do DF 

1. PACIENTE: 

1.1. Nome: 

F.E.M.S 

1.2. Data de nascimento: 

04/05/1980 

1.3. Sexo: 

Masculino. 

1.4. Diagnóstico: 

Epilepsia focal estrutural (CID10: G 40.2). 

1.5. Meios confirmatórios do diagnóstico já realizados:  

Segundo documentos ID. 125220750 - Pág. 1 e 2 e laudo de Ressonância 

acostado aos autos (ID. 125220754 - Pág. 1): 



EEG (03/10/2019 - Dr. Pedro Alessandro: normal para idade 

RM Encéfalo (20)05/2021): aumento localizado do espaço líquido abrangendo 

convexidade parietal a esquerda numa extensão de aproximadamente 5,0 x 1,4 

x 1,5 cm, não podendo ser descartado cisto leptomeníngeo /Focos tênue de 

intensidade de sinal em T2 e Flair abrangendo substância branca profunda 

periventricular lateral, notadamente junto aos cornos posteriores, isolados 

abrangendo centros semiovais, sem evidência de restrição de sinais ao 

mapeamento de difusão e sem realce pelo produto de contraste endovenoso 

sugestivo de focos microangiopáticos sequelares / Aumento de intensidade de 

sinal em Flair coronal de porção dos hipocampos sendo o espaço liquórico 

direito circunjacente acentuado.  

EEG (09/08/2021): dentro da normalidade. Ausência de descargas 

epileptiformes. Dr Henrique Braga Hosp Anchieta  

Lab(22/07/2021): CT 210  

ECG (22/04/2022): sem laudo. Sem alterações  

 

1.6. Resumo da história clínica e CID:  

Segundo laudos de lavra do Dr. Frederico O.S. Melo, neurologista, inscrito sob o 

CRM DF 12627, o paciente tem histórico de crises epilépticas há 41 anos, 

fármaco resistente. Não apresentando controle das crises. Média de crises 1 x 

na semana. Encontra-se em uso de Valproato de sódio 1500mg/dia, Neozine 

25mg, fenitoína 600mg/dia (desde 06/04/2022), (em outro relatório datado de 

21/10/2021 está descrito uso de carbamazepina 1200mg/dia) e Escitalopram 10 

mg. Considerando a refratariedade das crises mesmo com a terapêutica 



instituída, foi indicada a realização do exame de exploração diagnóstica pelo 

VEEG com ou sem uso de eletrodos de profundidade. 

CID: G40.2 

2. DESCRIÇÃO DA TECNOLOGIA 

2.1. Tipo da Tecnologia:  

Procedimento. 

2.2. Registro na ANVISA?  

Não se aplica. 

2.3. Situação do registro: 

Não se aplica. 

2.4. Indicação em conformidade com a aprovada no registro? 

Não se aplica. 

2.5. Oncológico? 

Não. 

2.6. Previsto em PCDT do Ministério da Saúde para a situação clínica do 

demandante? 

Não. O Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas da Epilepsia, de março/2019, 

não elenca o exame demandado dentre os recursos diagnósticos para a doença.  

2.7. O medicamento, procedimento ou produto está disponível no SUS? 

Sim. Consta na tabela SUS 2021, sob o código 02.11.05.015-6, o 

videoeletroencefalograma com registro prolongado (registro prolongado da 



atividade elétrica cerebral com registro sincronizado de vídeo por um período 

mínimo de duas horas)  

O referido exame não está disponível na SES-DF. O Hospital Universitário da 

Universidade Federal de Santa Catarina (HU-UFSC), vinculado à Rede Ebserh, e 

a Santa Casa de Misericórdia, em Porto Alegre (unidade São José), 

disponibilizam, pelo SUS, o exame de videoeletroencefalografia. 

2.8. Descrever as opções disponíveis no SUS/Saúde Suplementar: 

Eletroencefalograma, tomografia computadorizada e ressonância magnética. 

 

3. EVIDÊNCIAS SOBRE A EFICÁCIA E SEGURANÇA DA TECNOLOGIA:  

3.1 Sobre a epilepsia: 

A epilepsia é a doença neurológica grave mais comum no mundo1, sendo 

caracterizada como uma desordem cerebral que pode gerar crises epilépticas. É 

uma enfermidade responsável por consequências neurobiológicas, cognitivas, 

psicológicas e sociais2. Um ataque epiléptico é uma ocorrência transiente de 

sinais e/ou sintomas devidos a uma atividade neuronal excessiva ou síncrona no 

cérebro. Episódios transitórios de disfunção motora, sensorial, ou psíquica, com 

ou sem perda de consciência, ou movimentos convulsivos podem estar 

presentes2-4. 

Crise epiléptica (CE), por sua vez, é a expressão clínica de descarga anormal, 

excessiva, sincrônica, de neurônios que se situam basicamente no córtex 

cerebral. Esta atividade paroxística é intermitente e geralmente autolimitada, 

durando de segundos a poucos minutos, quando prolongada ou recorrente é 

caracterizada como estado epiléptico (EP)5.  



Quanto à epidemiologia, aproximadamente 10% da população tem 

possibilidade de ser acometida de CE em algum momento da vida. Desses, 

metade ocorrerá durante a infância e a adolescência. Nessa perspectiva, a 

incidência de epilepsia até 16 anos de idade é cerca de 40 por 100.000 crianças 

por ano, mas no primeiro ano de vida é o triplo. Guerrini6 estima que nos Estados 

Unidos, Canadá e União Europeia sua prevalência seja de 3, 6 e 6,5 por 1.000 

crianças; na África e na América Latina de 6,6 a 17 por 1.000. Fernandes et al7 

estima que em Porto Alegre (RS) seja de 16,5 por 1.000. 

Metanálise de 13 estudos, envolvendo 1.930 pacientes, mostrou que o risco de 

recorrência de crise convulsiva em torno de dois anos foi de 36% e 47% em 

estudos prospectivo e retrospectivo, respectivamente8. Fatores mais envolvidos 

na recorrência de crise convulsiva foram anormalidades no exame físico e 

eletroencefalograma (EEG), ocorrência de crises parciais, história familiar 

positiva e antecedente de crise convulsiva febril. Outro estudo não encontrou 

nenhum fator de risco para recorrência de crises convulsivas. 

Nesse contexto, verifica-se que as epilepsias podem ser causadas por lesões 

estruturais, alterações genéticas, erros inatos do metabolismo, doenças 

neurocutâneas (esclerose tuberosa, Sturge-Weber), doenças cromossômicas 

(Angelman, cromossomo 20 em anel, síndrome 4P), doenças mitocondriais, 

infecciosas, metabólicas ou autoimunes, além de condições adquiridas ao longo 

da vida (trauma, acidente vascular encefálico e etilismo). As causas lesionais 

mais frequentes das epilepsias focais sintomáticas são esclerose temporal 

mesial, neoplasias cerebrais primárias, traumatismo craniano, doenças 

cerebrovasculares, anomalias vasculares e malformações do desenvolvimento 

cerebral, incluindo hamartomas hipotalâmicos. A etiologia da epilepsia de 



alguns indivíduos pode ser “desconhecida”, devido às limitações dos métodos 

de investigação. 

3.2 Sobre o diagnóstico da epilepsia: 

Na maioria dos casos, o diagnóstico de uma crise epiléptica pode ser feito 

clinicamente por meio da obtenção de uma história detalhada e de um exame 

físico geral, com ênfase nas áreas neurológica e psiquiátrica. Muitas vezes, o 

auxílio de uma testemunha é importante para que a crise seja descrita em 

detalhes. A ocorrência de uma aura (manifestação sensorial inicial de uma crise), 

bem como fatores precipitantes da crise, deve ser registrada. Idade de início, 

frequência de ocorrência das crises e intervalos entre as crises (o mais curto e o 

mais longo obtido na história do paciente) devem ser caracterizados muitas 

vezes com o auxílio de um diário de crises.  

A história deve cobrir ainda a existência de eventos pré e perinatais, crises no 

período neonatal, crises febris, qualquer crise não provocada e história de 

epilepsia na família. Trauma craniano, infecção ou intoxicações prévias também 

devem ser investigados9. É fundamental também um diagnóstico diferencial 

correto com outros distúrbios paroxísticos da consciência, como síncopes e 

crises não epilépticas psicogênicas, assim como manifestações neurológicas 

focais súbitas, como isquemia cerebral aguda e enxaqueca. 

Em alguns casos, será necessário solicitar exames complementares, os quais 

devem ser orientados pelos achados da história e do exame físico. O principal 

exame é o EEG, que é capaz de, quando alterado, identificar o tipo e a localização 

da atividade epileptiforme e orientar na classificação da síndrome epiléptica e 

na escolha do fármaco antiepiléptico (FAE)10. Contudo, o EEG não é obrigatório 

(nem essencial) para diagnosticar epilepsia. O diagnóstico de epilepsia é feito 

com bases na descrição da crise epiléptica.  



Exames de imagem como ressonância magnética (RM) do encéfalo e tomografia 

computadorizada (TC) de crânio devem ser solicitados na suspeita de causas 

estruturais, que podem estar presentes nos pacientes com epilepsia focal11. O 

diagnóstico de uma lesão subjacente pode definir mais precocemente 

refratariedade ao tratamento medicamentoso e embasar a indicação de 

tratamento cirúrgico para a epilepsia do paciente.  

Desse modo, em torno de 75% dos pacientes avaliados em centros terciários, 

especializados em epilepsias refratárias, apresentam anormalidades à RM do 

encéfalo. A função da RM do encéfalo é auxiliar na investigação e condução dos 

casos de pacientes refratários a medicamentosos (persistência de crises 

epilépticas apesar do uso de dois FAE de primeira linha, em doses adequadas), 

sobretudo em pacientes com epilepsias focais, para os quais a presença de uma 

lesão cerebral é forte preditor de refratariedade à monoterapia 

medicamentosa. Não há necessidade de solicitar TC de crânio previamente a 

uma RM de encéfalo.  

3.3. Sobre a videoeletroencefalografia: 

A videoeletroencefalografia (V-EEG) consiste no registro simultâneo e 

sincronizado do EEG e do comportamento clínico do paciente por uma câmera 

de vídeo, por períodos prolongados, com intuito de avaliar distúrbios 

paroxísticos da função cerebral. O tempo de avaliação geralmente é mais longo 

que o EEG de rotina ambulatorial, eventualmente podendo alcançar até 

semanas. Modelos digitais compactos e integrados de EEG e vídeo são o padrão 

da indústria atualmente, pois não precisam da impressão em papel do EEG ou 

análise de vídeo em mídia distinta. 

Assim, para a realização do referido exame, geralmente a medicação 

antiepiléptica é reduzida, a fim de favorecer a ocorrência dos eventos 



paroxísticos, levando a possibilidade de ocorrência de crises mais graves ou 

intercorrências psiquiátricas, necessitando, para tanto, que o paciente fique 

internado. Entretanto, a chance de ocorrência de eventos adversos é 

considerada baixa (<10%) e, geralmente, os eventos são leves. 

Para pacientes com eventos clínicos recorrentes, a gravação de V-EEG em uma 

unidade de monitoramento de epilepsia é a melhor e, às vezes, a única maneira 

de fazer um diagnóstico definitivo. Não obstante, aproximadamente 20% dos 

pacientes encaminhados para monitoramento por V-EEG para convulsões 

refratárias ao medicamento não têm epilepsia. 

Nesse contexto, um grupo canadense identificou indicadores de qualidade para 

o monitoramento por V-EEG, relacionados à equidade, à eficiência, à segurança 

e à eficácia, e estes podem servir de base para padronizar a qualidade e a 

segurança dos cuidados prestados em unidades de monitoramento de epilepsia.  

Assim, as duas principais indicações para a realização da V-EEG são:  

1. Caracterizar se as anormalidades de comportamento e/ou 

eletroencefalográficas paroxísticas são de natureza epiléptica, o que inclui 

o registro de crises epilépticas com documentação de descargas 

epileptiformes interictais e ictais. Esses dados auxiliam na diferenciação 

entre epilepsias e condições não-epilépticas, como síncope, arritmias 

cardíacas, narcolepsia, crises psicogênicas e são conhecidos como estudos 

diagnósticos.  

2. Evidenciar o local de origem das crises, a classificação do tipo de crise, 

além de selecionar os possíveis candidatos ao tratamento cirúrgico.  

Segundo Michel et al (2015), “O vídeo EEG de longa duração é indicado para 

epilepsia resistente a medicamentos, para analisar correlações eletroclínicas em 



um contexto de avaliação pré-cirúrgica e para refinar um diagnóstico positivo 

quando eventos clínicos paroxísticos são frequentes”.   

Segundo Volkmann (2014), “no caso das epilepsias refratárias ao tratamento 

medicamentoso, o VEEG é o melhor exame para avaliação do diagnóstico e com 

isso auxiliar na escolha do melhor tratamento. Na maioria dos casos, o 

diagnóstico definitivo é feito em 87,7% das admissões num centro especializado 

em epilepsia. Esse diagnóstico pode ser confirmado em 73,3% dos casos e 

excluído em 21,6% dos exames. Já a realização do exame resulta em mudança 

terapêutica em 79% dos casos.”  

Smolowit et al (2007) conduziu revisão retrospectiva de 213 admissões (de 196 

pacientes) em uma unidade de monitoramento de epilepsia hospitalar, em que 

um diagnóstico definitivo foi alcançado em 88 por cento dos pacientes após uma 

permanência média de cinco dias. A epilepsia foi diagnosticada em 71 por cento 

e excluída em 22 por cento das admissões. Em pacientes com diagnóstico de 

epilepsia, o tempo médio desde o início dos sintomas foi de 18 anos. Dentre os 

achados do estudo, foi observado que pacientes sem diagnóstico de epilepsia 

foram tratados com medicamentos anticonvulsivantes (geralmente vários 

medicamentos) por uma média de nove anos.  

Dessa forma, as diretrizes da National Association of Epilepsy Centers 

recomendam o encaminhamento para monitoramento por V-EEG se as crises 

não forem controladas após um ano, ou se o paciente falhou no tratamento com 

dois a três medicamentos anticonvulsivantes.  

O VEEG é um exame com alta especificidade, mas com pouca sensibilidade. 

Estima-se que cerca de 20% a 48% dos pacientes não apresentam uma definição 

diagnóstica e podem necessitar de um novo registro de VEEG para 

complementar e aumentar a chance do diagnóstico. O monitoramento 



ambulatorial de EEG é mais barato do que o monitoramento de vídeo-EEG em 

pacientes internados; no entanto, o VEEG para pacientes internados tem várias 

vantagens que o tornam o teste padrão-ouro na diferenciação de convulsões 

epilépticas de não-epilépticas.   

Entre essas vantagens pode-se citar o fato de que as câmeras de vídeo nas 

unidades de internação geralmente permitem a visualização infravermelha dos 

pacientes no escuro, bem como o controle remoto da câmera, incluindo o zoom 

conforme necessário, a partir do posto de monitoramento. Como resultado, 

quando ocorre uma convulsão, características clínicas sutis com importância 

lateralizante podem ser melhor apreciadas, como postura distônica, desvio 

ocular, clônus facial, limpeza nasal pós-ictal, breve paresia de Todd, etc. O vídeo 

também pode ajudar a identificar artefatos produzidos por movimentos rítmicos 

não relacionados à convulsão (por exemplo, piscar, mastigar, ranger os dentes, 

coçar) que podem imitar convulsões no EEG. Outra vantagem é que a equipe 

treinada em monitoramento de EEG pode detectar atividade de convulsão na 

visualização remota na estação de monitoramento. Eles podem interagir e testar 

o paciente durante um pródromo ou aura de convulsão e apertar o botão de 

evento. Isso pode ser muito importante para caracterizar o comprometimento 

da consciência e características sutis de lateralização, incluindo afasia pós-ictal 

ou hemiparesia. 

 

4. BENEFÍCIO/EFEITO/RESULTADO ESPERADO DA TECNOLOGIA: 

A monitorização por videoeletroencefalografia é um teste diagnóstico que 

auxilia na avaliação de eventos paroxísticos, classificação e quantificação das 

crises, com repercussão sobre a escolha terapêutica, além de permitir avaliação 



para cirurgia de epilepsia, em um ambiente seguro e sob a vigilância de equipe 

treinada. 

5. RECOMENDAÇÕES DA CONITEC PARA A SITUAÇÃO CLÍNICA DO 

DEMANDANTE:  

O Protocolo Cínico e Diretrizes Terapêuticas da Epilepsia, publicado em 2019, 

não prevê a videoeletroencefalografia dentre os recursos diagnósticos, 

entretanto pondera que o fundamento diagnóstico se dá por uma 

caracterização precisa das crises. Em caso de refratariedade do tratamento com 

pelo menos antiepilépticos associados adequadamente escolhidos e utilizados 

em esquemas adequados de doses, o paciente deverá ser avaliado para 

confirmação diagnóstica de epilepsia (20% a 30% dos pacientes encaminhados 

aos centros especializados em epilepsia não têm crises epilépticas – 

pseudorefratariedade) e avaliados para eventual tratamento cirúrgico de 

epilepsia, ou ainda, num segundo momento, para tratamento de estimulação 

do nervo vago. 

 

6. CONCLUSÕES 

6.1. Conclusão justificada: 

Considerando que o requerente tem diagnóstico de epilepsia focal estrutural há 

41 anos; 

Considerando a persistência de crises epilépticas, segundo relatório médico, em 

média 1 vez por semana, a despeito do uso de dois fármacos antiepiléticos;  

Considerando que é considerada fármaco-resistência quando houve uso de pelo 

menos 2 anticonvulsivantes em dose adequada sem melhora, como no caso do 

demandante;  



Considerando que o exame requerido é indicado em pacientes com epilepsia, 

para identificar o local de origem das crises e a classificação do tipo de crise;  

Considerando que o VEEG está no rol de procedimentos disponibilizados pelo 

SUS, embora não esteja disponível ainda no DF;  

Considerando que, segundo relatório médico, já foram feitos ressonância 

magnética de crânio e eletroencefalogramas, ambos disponíveis no SUS, que 

não foram suficientes para esclarecimento diagnóstico; 

Considerando que é necessária a confirmação diagnóstica, com quantificação, 

classificação e caracterização precisa das crises, diante da refratariedade ao 

tratamento medicamentoso;  

Considerando que o correto diagnóstico possibilita ajustes no tratamento bem 

como a análise de tratamento cirúrgico a depender dos achados, trazendo 

melhora à qualidade de vida do paciente; 

Este NATJUS manifesta-se como FAVORÁVEL à demanda. 

 

6.2. Há evidências científicas?  

Sim. 

 

6.3. Justifica-se a alegação de urgência, conforme definição de Urgência e 

Emergência do CFM? 

A Resolução do Conselho Federal de Medicina (CFM) nº 1451/1995 traz a 

definição de urgência e emergência: 



Define-se por “URGÊNCIA” a ocorrência imprevista de agravo à saúde com ou 

sem risco potencial de vida, cujo portador necessita de assistência médica 

imediata.  

Define-se por “EMERGÊNCIA” a constatação médica de condições de agravo à 

saúde que impliquem em risco iminente de vida ou sofrimento intenso, exigindo, 

portanto, tratamento médico imediato.  

Assim, de acordo com a definição do CFM, não se pode considerar o caso 

analisado por esta nota técnica como uma urgência ou emergência médica. 
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