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1. EventosParoxísticos: DiagnósticoDiferencial entreCrises

Epilépticas e Não Epilépticas

1.1. Introdução e Relevância Clínica

A diferenciação entre crises epilépticas e eventos paroxísticos não epilépticos (EPNEs) é um

desafio diagnóstico fundamental em diversas especialidades médicas, incluindo clínica geral, medicina

de família, pediatria e cirurgia. O diagnóstico incorreto de epilepsia pode levar a tratamentos inadequa-

dos e iatrogenia, submetendo o paciente a medicações anticonvulsivantes desnecessárias. A abordagem

diagnóstica se baseia em um raciocínio clínico que localiza a disfunção no sistema nervoso, seja no cére-

bro, cerebelo, medula, nervo periférico, músculo ou na junção neuromuscular. Mesmo com investigação

aprofundada, incluindo estudos genéticos como o sequenciamento do genoma, uma parcela significativa

dos casos de encefalopatia permanece idiopática, embora uma etiologia genética seja provável emmuitos

deles.

1.2. Revisão das Crises Epilépticas

As crises epilépticas caracterizam-se por um início súbito e, frequentemente, pela presença de um es-

tadopós-ictal, no qual o paciente pode apresentar sonolência, confusão, afasia ou déficits neurológicos

focais, como uma paralisia transitória. A duração do evento epiléptico costuma ser breve. A classificação

atual das crises epilépticas, que substituiu terminologias anteriores, divide-as em focais e generalizadas.

• Crises Focais com Preservação da Consciência: Ocorrem quando a atividade elétrica anor-

mal está restrita a uma área do cérebro, sem alterar o estado de consciência do paciente. Um

exemplo é um movimento clônico restrito a um membro, com o paciente permanecendo alerta e

responsivo.

• Crises Focais com Comprometimento da Consciência: Nestes casos, o paciente apresenta

alteração da consciência, podendo parecer confuso ou ”abobado”, e exibir automatismos, como

movimentosmastigatórios ou gestosmanuais repetitivos, sem uma perda completa da consciência.

• CrisesGeneralizadas: Envolvem redes neuronais bilaterais desde o início, resultando emperda

msaonline.net 1

https://msaonline.net


de consciência. Os tipos incluem:

– Tônico-Clônicas: Caracterizadas por uma fase de rigidez muscular (tônica) seguida de aba-

los rítmicos (clônica).

– Mioclônicas: Manifestam-se comoabalosmusculares súbitos, breves e involuntários, semel-

hantes a ”sustos”.

– Tônicas: Consistem em uma contração muscular sustentada, que pode causar uma queda

súbita se o tônus postural for perdido.

– Ausência: Breves episódios de ”desligamento” com perda de contato com o meio.

A correta identificação do tipo de crise é crucial, pois a escolha damedicação antiepiléptica é dire-

tamente dependente dessa classificação, com fármacos diferentes sendo indicados para crises focais e

generalizadas.

1.3. Classificação dos Eventos Paroxísticos Não Epilépticos (EPNEs)

Os EPNEs podem ser classificados em duas grandes categorias: fisiológicos e psicogênicos. O diagnós-

tico correto é imperativo, pois o tratamento difere radicalmente daquele para a epilepsia.

• EPNEs Fisiológicos: Originam-se de processos fisiológicos normais ou patológicos não rela-

cionados à atividade elétrica cerebral anormal primária. Incluem eventos hipóxico-isquêmicos

(síncope, espasmos do choro), distúrbios do sono (mioclonias benignas do sono),movimentos

involuntários (distonias medicamentosas, tiques) e distúrbiosmetabólicos (hipoglicemia).

• EPNEsPsicogênicos: Relacionados a fatores psicológicos, podendo sermanifestações de transtornos

conversivos ou simulação.

1.4. EPNEs Fisiológicos: Eventos Hipóxico-Isquêmicos

A síncope vasovagal é um evento comum, frequentemente desencadeado por ortostase prolongada,

ambientes fechados ou estresse. A fisiopatologia envolve uma descarga adrenérgica inicial que estim-

ula receptores vagais, levando a hipotensão e bradicardia, com consequente hipoperfusão cerebral.

Clinicamente, a perda de consciência é tipicamente precedida por pródromos como palidez, taquicardia

inicial e tontura, e a queda é geralmente lenta, em contraste com a queda súbita de uma crise atônica. A

investigação pode incluir o tilt-test, que busca reproduzir o evento ao induzir uma mudança postural

rápida. O tratamento envolve medidas não farmacológicas, como aumento da ingestão de sal e líquidos,

e farmacológicas, como o uso de propanolol (um betabloqueador que atua na descarga adrenérgica

inicial) ou fludrocortisona para aumentar o volume intravascular.

1.5. EPNEs Fisiológicos: Espasmos do Choro (Perda de Fôlego)

Os espasmos do choro são eventos que ocorrem em crianças, tipicamente até os 4 anos de idade,

desencadeados por choro intenso, susto ou trauma leve. Acredita-se que resultem de uma imaturidade

do centro respiratório, que leva a uma apneia prolongada, cianose, bradicardia e, em casos graves, perda

de consciência e até uma convulsão anóxica secundária. A presença de anemia ferropriva é um fator
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predisponente conhecido e deve ser investigada. O tratamento visa modular a resposta autonômica com

agentes anticolinérgicos como a escopolamina (Buscopan) para manter a frequência cardíaca, ou a

atropina. Opiracetam pode ser usado para estimular o centro respiratório. A condição é autolimitada

e resolve-se com o amadurecimento do sistema nervoso.

1.6. EPNEs Fisiológicos: Síndrome de Sandifer

A síndrome de Sandifer é uma manifestação de refluxo gastroesofágico (RGE) em lactentes.

Caracteriza-se por posturas anômalas, como torcicolo e opistótono, e movimentos que podem ser con-

fundidos com crises epilépticas, como desvios do olhar. Os eventos estão temporalmente associados à

alimentação. A investigação deve focar no diagnóstico do RGE, e não em exames neurológicos como

eletroencefalograma (EEG) ou ressonância magnética (RM) em um primeiro momento. O tratamento é

direcionado à causa base, ou seja, o manejo do refluxo.

1.7. EPNEs Fisiológicos: Distúrbios do Sono

Diversos fenômenos motores durante o sono podem ser confundidos com epilepsia. As mioclonias

benignas do sono são abalos musculares que ocorrem na transição vigília-sono e são consideradas

fisiológicas. Outros distúrbios incluem o sonilóquio (falar dormindo), o terror noturno, distonias

noturnas e o balanço rítmico da cabeça. A narcolepsia, uma necessidade incontrolável de dormir,

e a cataplexia, uma perda súbita de tônus muscular frequentemente desencadeada por emoções fortes,

também entram no diagnóstico diferencial. É importante notar que a presença de mioclonias durante o

estado de vigília alerta para a possibilidade de epilepsia mioclônica. O tratamento para a maioria desses

distúrbios do movimento relacionados ao sono, quando benignos, consiste em orientação e medidas de

segurança, como o uso de travesseiros para evitar traumatismos.

1.8. EPNEs Fisiológicos: Movimentos Involuntários e Iatrogenia

Movimentos involuntários podemmimetizar crises epilépticas. A distonia aguda, uma contraçãomus-

cular sustentada que causa posturas anormais, pode ser induzida por medicamentos como metoclo-

pramida (Plasil) e neurolépticos (ex: haloperidol, risperidona). A ciproheptadina (Cobavital),

um estimulante de apetite, também pode causar movimentos anormais. O tremor essencial, muitas

vezes familiar, pode ser diferenciado de uma crise focal porque o movimento cessa com o toque ou estí-

mulo tátil. O tratamento de primeira linha para o tremor essencial é o propanolol, que pode ser eficaz

mesmo em doses baixas (ex: 10 mg) para controlar tremores que afetam atividades de motricidade fina.

1.9. EPNEs Fisiológicos: Tiques e Síndrome de Tourette

Os tiques são movimentos ou vocalizações súbitos, rápidos e recorrentes. Diferentemente das crises

focais, os tiques podem ser suprimidos voluntariamente por um período. A Síndrome de Tourette é

um distúrbio mais complexo, caracterizado por múltiplos tiques motores e pelo menos um tique vocal.

Podem ocorrer fenômenos como a coprolalia (fala de palavras obscenas) e a copropraxia (realização
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de gestos obscenos). O tratamento, quando necessário, envolve neurolépticos como o haloperidol

ou, em alguns casos, o canabidiol.

1.10. EPNEs Psicogênicos e Comportamentais

Eventos de natureza comportamental ou psicogênica são causas importantes de EPNEs. Em crianças

pequenas,movimentos masturbatórios rítmicos (transtorno de gratificação) podem ocorrer, nos

quais a criança se contrai e parece ”fora do ar”, mimetizando uma crise. Em crianças mais velhas e

adolescentes, a simulação para obter ganho secundário (atenção, presentes) ou crises psicogênicas

não epilépticas (CPNEs), associadas a transtornos conversivos, são comuns. O diagnóstico é clínico,

observando-se características atípicas como longa duração, movimentos assíncronos e ausência de es-

tado pós-ictal. O vídeo-EEG é o padrão-ouro para o diagnóstico, ao demonstrar a ausência de correlato

elétrico durante o evento clínico. O manejo desses casos é delicado, exigindo uma abordagem multi-

disciplinar com psicólogo e psiquiatra, e frequentemente o uso de antidepressivos. A comunicação do

diagnóstico à família deve ser feita com cuidado, pois a negação e a percepção de que o médico acredita

em fingimento são barreiras comuns.

2. Transtorno do Espectro Autista (TEA)

2.1. Definição e Critérios Diagnósticos

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é uma condição do neurodesenvolvimento caracterizada

por déficits persistentes em duas áreas principais:

1. Comunicação e Interação Social: Dificuldades em iniciar e manter reciprocidade socioemo-

cional, déficits em comportamentos de comunicação não verbal (como contato visual e linguagem

corporal) e dificuldades em desenvolver e manter relacionamentos.

2. Padrões Restritos e Repetitivos de Comportamento, Interesses ou Atividades: Man-

ifestados por estereotipias motoras ou verbais (ex: flapping, ecolalia), insistência na rotina e

rigidez de pensamento, interesses fixos e restritos com intensidade anormal, e hiper ou hipor-

reatividade a estímulos sensoriais.

É fundamental notar que o diagnóstico de TEA tem sofrido uma inflação, sendo por vezes confundido

com deficiência intelectual ou outras condições. O início dos sintomas ocorre na primeira infância.

2.2. Epidemiologia e Fatores de Risco

A prevalência do TEA tem aumentado, com estimativas recentes apontando para 1 em cada 36 crianças.

Diversos fatores de risco estão associados ao TEA, embora a etiologia seja multifatorial e complexa.

• Fatores Genéticos: A genética desempenha um papel crucial. A chance de recorrência em uma

família que já tem um filho com TEA é de aproximadamente 20%.
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• Idade Parental Avançada: Tanto a idade materna quanto a paterna mais elevadas são consid-

eradas fatores de risco.

• História Familiar: A presença de outras doenças psiquiátricas na família, como esquizofrenia

ou TDAH, aumenta o risco.

• FatoresPerinatais: Prematuridade e baixo peso aonascer estão associados a umamaior prevalên-

cia.

• Outros Fatores: A fertilização in vitro e a exposição a certos fatores ambientais também são

investigados como possíveis contribuintes.

2.3. Manifestações Clínicas e Sensoriais

Indivíduos com TEA apresentam um conjunto variado de manifestações. Na comunicação, além do

atraso na fala, pode ocorrer ecolalia (repetição de palavras ou frases). A linguagem tende a ser literal,

com dificuldade de compreender piadas, ironias ou metáforas. Socialmente, demonstram pouco inter-

esse em interagir com pares, preferindo o isolamento, e são frequentemente ingênuos. No comporta-

mento, alinhar brinquedos, ter fascínio por partes de objetos e a necessidade de seguir rotinas imutáveis

são comuns. As questões sensoriais são proeminentes, incluindo hipersensibilidade a sons (exigindo

o uso de abafadores), texturas de roupas (intolerância a etiquetas ou tecidos específicos) e seletividade

alimentar extrema (restrição a certas cores, texturas ou tipos de alimentos).

2.4. Diagnóstico Precoce e Rastreamento (M-CHAT)

O diagnóstico precoce é essencial para o prognóstico. Sinais de alerta podem ser observados antes do

primeiro ano de vida. O M-CHAT (Modified Checklist for Autism in Toddlers) é uma ferra-

menta de rastreamento validada para uso entre 16 e 30 meses. A presença de dois ou mais itens críticos

alterados indica alta suspeita de TEA e necessidade de avaliação especializada. Algo frequentemente

cobrado em provas são os principais indicadores do M-CHAT:

• A criança não responde ao ser chamada pelo nome (parece surda).

• A criança não aponta para objetos para mostrar interesse.

• A criança não olha para onde o adulto aponta.

• Ausência de brincadeira de faz de conta.

• Falta de interesse em outras crianças.

• A criança usa a mão do adulto como ferramenta, em vez de apontar para o que quer.

• Presença de movimentos incomuns ou estereotipados.

• Não sorri em resposta ao sorriso do adulto.

• Não traz objetos para mostrar aos pais.
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2.5. Investigação e Espectro de Apresentação

O diagnóstico do TEA é clínico. Exames complementares como EEG ou neuroimagem (RM, TC) não

são indicados de rotina, sendo reservados para casos com comorbidades suspeitas, como epilepsia. A

investigação genética (cariótipo, CGH-array, exoma, genoma) pode ser considerada, especialmente para

aconselhamento genético, mas os custos são elevados e os achados podem ser inconclusivos. O TEA se

apresenta em um espectro de gravidade (níveis 1, 2 e 3), com necessidades de suporte variáveis. Cerca

de 30% dos indivíduos com TEA possuem inteligência normal ou superior (anteriormente classificados

com Síndrome deAsperger), sendo altamente funcionais em áreas de interesse, emboramantenham

as dificuldades sociais. Estes indivíduos frequentemente se destacam em áreas que exigem foco intenso

e habilidades técnicas, como tecnologia e engenharia.

2.6. Abordagem Terapêutica e Manejo de Comorbidades

O tratamento do TEA é multidisciplinar e focado na intervenção comportamental e educacional. A

equipe terapêutica idealmente inclui:

• Psicologia: Para manejo comportamental e desenvolvimento de habilidades sociais.

• Terapia Ocupacional (TO): Para trabalhar as dificuldades motoras e, crucialmente, os distúr-

bios de integração sensorial.

• Fonoaudiologia: Para desenvolver a comunicação verbal e não verbal.

Não existe medicação para tratar os sintomas nucleares do TEA. O tratamento farmacológico é dire-

cionado às comorbidades, que são frequentes:

• Agressividade e Irritabilidade: Antipsicóticos atípicos, como a risperidona e aquetiapina,

são os mais utilizados.

• TDAH (Desatenção/Hiperatividade): Psicoestimulantes como o metilfenidato (Ritalina,

Concerta) e a lisdexanfetamina (Venvanse) podem ser eficazes.

• AnsiedadeeComportamentosObsessivo-Compulsivos: Inibidores seletivos da recaptação

de serotonina (ISRS), como a sertralina e a fluoxetina, são a primeira escolha.

• Distúrbios doSono: Amelatonina é frequentemente utilizada para regular o ciclo sono-vigília.

• Epilepsia: O tratamento segue os protocolos padrão com medicações antiepilépticas.

2.7. Impacto da Tecnologia no Neurodesenvolvimento

Umfenômeno emergente é o ”autismo virtual” ou a exacerbação de traços autísticos em crianças compre-

disposição, devido à exposição excessiva e precoce à tecnologia (telas). Um caso ilustrativo envolve uma

criança que, após intensa exposição a telas desde os primeiros meses, desenvolveu um quadro clínico

indistinguível do TEA, com ausência de interação social, falta de resposta ao chamado, seletividade ali-

mentar e ausência de brincar funcional. Após a remoção completa das telas e a introdução de intervenção

parental intensiva e brincadeiras estruturadas, a criança apresentou uma recuperação rápida e significa-

tiva dosmarcos do desenvolvimento social e de comunicação. Este caso ressalta a importância de limitar
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o tempo de tela na primeira infância e o papel crucial da interação humana para o desenvolvimento cere-

bral.
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