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Imitadores da Epilepsia: As Crises Nao-Epilépticas Fisiol6gicas
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Departamento de Neurologia da Universidade Catélica de Brasilia

RESUMO

Crises nao-epilépticas (CNE) sdo eventos que podem lembrar crises epilépticas, porém nio acompanhados
de suas caracteristicas clinicas e eletrencefalograficas. Podem ser subdivididas em CNE psicogénicas (CNEP)
e fisiologicas (CNEF). As CNEF podem ocorrem em 12-36% dos pacientes com epilepsia. A distingdo entre
CNEF e epilepsia ¢ importante pacientes erroneamente diagnosticados sdo freqiientemente investigados de
forma excessiva, tratados desnecessariamente e restringidos em sua atuagfo. A histéria clinica constitui a
ferramenta diagndstica mais ttil no diagnéstico. Lamentavelmente ndo h4 um conjunto confiavel de sinais e
sintomas com adequada sensibilidade e especificidade para formulagio do diagnéstico inequivoco. A inter-
pretagio errada de padrdes eletrencefalogrificos benignos pode ser um dos erros cardinais no diagndstico
equivocado. O video-EEG permanece como método de eleigio para a apuragio do diagnéstico diferencial.

Unitermos: epilepsia, crises ndo-epilépticas, crises ndo-epilépticas psicogénicas, crises nao-epilépticas fisio-
l6gicas

ABSTRACT

Imitators of epilepsy: the physiologic nonepileptic seizures

Non-epileptic seizures (NES) are events resembling epileptic attacks, but lacking their characteristic clinical
and electrographic features. They can be subdivided in psychogenic NES and physiologic non-epileptic
seizures. Physiologic NES reportedly occur in 12-36% of patients with presumed epilepsy. The distinction
between physiologic NES and epilepsy is important because patients misdiagnosed are often excessively
investigated, inappropriately treated and have unnecessary restrictions. Additionally, once a diagnosis of
epilepsy is given it is not easily removed. In differentiating between epilepsy and physiologic NES, the history
is the most useful tool. Unfortunately, there is no particular constellation of clinical signs and symptoms
with a good sensitivity and specificity for the diagnosis. Improper interpretation of an EEG, mainly because
of the overinterpretation of benign EEG patterns, is one of the cardinal errors inducing a misdiagnosis. EEG
video-telemetry has as yet no reliable equivalent for the differential diagnosis.

Key words: epilepsy, nonepileptic seizures, psychogenic nonepileptic seizures, physiologic nonepileptic
seizures.

INTRODUCAO

O diagnostico de pacientes com crises epilépticas e/
ou crises ndo-epilépticas é um grande desafio, mesmo para
clinicos muito experientes. Algumas particularidades tor-
nam o diagndstico especialmente dificil:

1. Raramente é possivel surpreender ou reproduzir os
sinais/sintomas em consulta sendo a avaliagio cli-
nica feita no perfodo intercritico;

. A anamnese e o exame fisico geral e neurolégico

sdo freqiientemente a base do diagndstico, mas for-
necem informacdes pouco especificas;

. A ocorréncia freqiiente de alteragio de cons-

ciéncia limita a descri¢io dos sintomas pelo pa-
ciente;

. Os exames complementares disponiveis para ava-

liago intercritica sdo de baixa sensibilidade e
especificidade;
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5. O registro de um evento é habitualmente limitado
pela baixa freqiiéncia do fendmeno e o custo das
avaliacoes;

6. Erros diagndsticos podem ocorrer como conse-
qiiéncia da tendéncia diagnéstica do médico,
varidvel de acordo com especialidade.

Na discussdo que se segue, o termo “crises nio-
epilepticas fisioldgicas” se refere & ocorréncia de sinais ou
sintomas paroxisticos e intermitentes, que possam, pela
forma de ocorréncia, se assemelhar a epilepsia, mas que
nio preenchem critérios diagndsticos para epilepsia e/ou
para crises ndo-epilépticas psicogénicas. O termo obvia-
mente nio se aplica aquelas condigcdes em que as manifes-
tacdes sio explicadas por um outro diagnéstico ja estabe-
lecido. E muito grande o nimero de doencas que podem
“imitar” a epilepsia, tornando impossivel a discussiao de
todas elas. O objetivo aqui serd apresentar e discutir os
principais diagndsticos diferenciais.

ANAMNESE E EXAME FiSICO

O detalhamento da semiologia das crises é o primeiro
e decisivo passo no estabelecimento da estratégia inicial
de investigacio complementar. Deve-se obter a histéria
clinica do paciente e de um acompanhante, que ja tenha
presenciado as “crises”, sendo este um processo que exige
tempo, paciéncia e habilidade. A Tabela 1 lista informa-
¢oes que devem ser lembradas na obtengao da histéria.

Tabela 1. Informacdes importantes da histéria clinica.

Fatores precipitantes e predisponentes

— Posi¢ao e Movimento (deitado, sentado, em pé , movimento da cabega,
tosse, defecar, urinar, etc.);

— Medo, dor, periodo pos-prandial;

— Luzes piscando, leitura, etc.

Questdes sobre o Prédomo (“Aura”)

Mal estar abdominal ascendente, medo, delirios e alucinagdes, déja vu;

Tontura, sudorese fria, escurecimento visual;

Palpitagdes;

Dor no pescogo ou ombros.

Questdes sobre a crise

Estereotipia;

Tempo médio de duragdo da crise e do periodo de perda de consciéncia;
Se ha queda, como acontece; lesdes secundarias;

Mudanga de cor da pele; padrdo respiratorio;

Movimentagdo anormal (se possivel, solicitar que acompanhante
tente reproduzir os movimentos); nivel de consciéncia durante os movi-
mentos;

Liberagdo de esfincteres, mordedura de lingua.

Questdes sobre o pds-ictal

— Tempo de reorientacdo; dificuldade especifica de linguagem;
— Agitacdo, agressividade, confuso.

Antecedentes

Ocorréncia isolada das manifestagdes do prodomo;

Doengas conhecidas e uso de medicagdes;

Historia familiar de ‘“desmaios”, doengas neurologicas e cardio-
vasculares;

Doengas metabolicas;

Uso de alcool e drogas;

Depressao e ansiedade.
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O exame fisico deve ser cuidadoso, apesar de ser rara-
mente decisivo para o diagnéstico. Em especial deve-se
realizar uma avaliagdo neuroldgica e cardiovascular deta-
lhadas (sinais neurolégicos focais, hipotensio postural,
arritmias, sopros cardiacos e carotideos).

EXAMES COMPLEMENTARES

A investigagio complementar deve ser guiada pela
anamnese e exame fisico, tendo em vista as principais
hipéteses diagndsticas para cada caso. Incialmente discu-
tiremos o papel do eletroencefalograma (EEG) no diag-
noéstico diferencial, ja que epilepsia é, por definicdo, um
diagnéstico diferencial. O uso de outros exames comple-
mentares sera discutido posteriormente, no contexto das
doencas especfficas.

O EEG é uma avaliagio dinmica da fungio cerebral
que, se bem utilizado, pode fornecer informacdes decisi-
vas para o diagnéstico. A sua interpretagio, no entanto, é
dificil e fortemente dependente do observador, gerando por
vezes mais problema do que solugdo. A critica do resulta-
do é frequentemente dificil para o neurologista nio espe-
cializado em neurofisiologia e muito mais dificil para mé-
dicos de outras especialidades. Na realidade brasileira,
grande parte dos neurologistas que interpretam EEGs nao
foram adequadamente treinados, e nao possuem certifica-
do de especializagio. Isto gera situagdes como exempli-
ficadas a seguir:

1. Paciente tem Epilepsia — EEG evidencia uma atividade
epileptiforme (AE), adequadamente valorizada. ADE-
QUADO;

2. Paciente tem Epilepsia — EEG é normal (falso negati-

vo) — COMUM;
Comentdrio: pacientes com Epilepsia tem 50-70% de
chance de ter o seu primeiro EEG normal. A in-
clusdo de um perfodo de sono ou a realizagio de um se-
gundo exame diminui esta taxa para 10-20%;'*

3. Paciente tem Epilepsia — EEG ¢é erroneamente inter-
pretado como normal.

Comentdrio: fendmeno possivelmente pouco freqiiente,
expressando maior receio do médico de “perder” um
diagnéstico do que de “criar” um falso diagndstico;

4. Paciente tem Epilepsia — EEG mostra um achado ines-

pecifico e/ou de significado incerto, interpretado como

AE, ocasionando um diagnéstico sindrdmico erra-

do - COMUM.

Comentdrio: os principais achados eletrograficos normais

ou de significado incerto e sua “falsa interpretagio” es-

tao listado abaixo:

a) Ponta onda fantasma — AE generalizada
b) SSS — “small sharp spikes” — AE focal
c) Variante psicomotora — AE focal
d) “Wicket spikes” — AE focal

e) Teta ritmico frontal da sonoléncia — AE generalizada
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f) Alentecimento fisiolégico da — AE focal ou
hiperventilagio generalizada

g) Teta temporal do paciente idoso — AE focal
h) Artefatos variados — AE focal ou
generalizada

5. Paciente NAO tem Epilepsia — EEG é normal. ADE-
QUADO;

. Paciente NAO tem Epilepsia — EEG mostra um achado
inespecifico e/ou de significado incerto, que serd inter-
pretado como indicativo de epilepsia — MUITO CO-
MUM; vide item 04;

7. Paciente NAO tem Epilepsia — EEG indica a presenca

de uma AE verdadeira (falso positivo) — RARO;

Comentdrio: entre 0,4 € 3% de uma populagio, em es-

pecial criangas, sem histéria de epilepsia podem ter um

achados claramente epileptiforme no EEG.>#

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os principais diagnésticos diferenciais a serem consi-
derados estdo listados na Tabela 2.

Tabela 2. Diagnéstico diferencial — Crises nio-epilépticas fisio-
l6gicas.’

SINCOPE
Mediada neurologicamente (reflexa)
— Sincope Vasovagal
- Classica
- Atipica
— Sincope do seio carotideo
— Sincope situacional
- Hemorragia aguda
- Tosse, espirro
- Estimulago gastrointestinal (degluti¢do, na defecagao, dor
visceral)
- Durante ou pés urinar
- Apos exercicio fisico
- Pos prandial
- Outras
— Neuralgia do glossofaringeo
Hipotensio ortostatica
— Secundaria a faléncia autondmica
— Induzida por drogas
— Secundaria a deplegdo de volume
Arritmias cardiacas como causa primaria
Doenga cardiaca estrutural ou cardiopulmonar
ACIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO
AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA
VERTIGEM
TOXICO OU METABOLICA
Hipoglicemia
Sindromes relacionadas ao alcool ou drogas
DOENCAS DO SONO
DOENCAS DO MOVIMENTO
CRISES DE “PERDA DE FOLEGO”
REFLUXO GASTRO-ESOFAGICO
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SINCOPE

A palavra sincope vem do grego (Synkoptein) e signi-
fica interromper. E um sintoma caracterizado por perda da
consciéncia de curta duragfo, com recuperagfio esponta-
nea, rapida e completa, usualmente levando a perda do

2

tonus postural. O mecanismo subjacente é uma hipo-
perfusio cerebral global transitéria.>

Virios estudos avaliaram a sua prevaléncia, com resul-
tados que variam de 10 a 39% dependendo principalmen-
te da caracteristica da populago estudada.>® E responsa-
vel por aproximadamente 3% das avaliacdes em Unidades
de Emergéncia e 1-6% das internagdes hospitalares.”

Pode ser classificada segundo a etiologia em quatro
grandes grupos: 1. Mediada neurologicamente, mais co-
nhecida como sincope vaso-vagal (SVV); 2. Hipotensio
ortostatica; 3. Arritmias cardfacas; 4. Doenga estrutural
cardfaca ou cardiopulmonar (Tabela 2). A SVV ¢ a mais
freqiiente ocorrendo em um quarto a um quinto das po-
pulagdes estudadas.® Em aproximadamente um tergo dos
pacientes a causa ndo pode ser identificada.

Num episédio de sincope espontinea, durante o peri-
odo de perda de consciéncia uma parte dos pacientes se
mantém hipotdnicos. No entanto, 12-90% dos pacientes
podem evoluir com contragdes tdnicas, clonicas ou
miocldnicas de curta duragio: sincope convulsiva.”!! Este
é o grupo de pacientes que oferece a maior dificuldade para
o diagnéstico diferencial com epilepsia. Zaide e col, estu-
dando 74 pacientes com diagnéstico inicial de epilepsia,
em uso de drogas antiepilépticas, nos quais o diagndstico
foi reconsiderado devido 2 refratariedade ao tratamento
ou caracteristicas clinicas atipicas, encontrou 31 (42%)
onde um diagnéstico alternativo cardiovascular pode ser
definido.!? Resultados semelhantes foram descritos por
outros autores.'>!*

Sincope mediada neurologicamente

E a forma mais freqgiiente de sincope. Seu mecanismo
exato nfo estd totalmente esclarecido, havendo, possivel-
mente, variagio individual significativa. O estudo
hemodinamico de eventos espontaneos é muito dificil por

motivos evidentes. O “Tilt test” é
modelo de estudo.

aceito como o melhor

Durante os episédios de sincope existe uma diminui-
cdo da pressdao de perfusio cerebral, que é uma varidvel
dependente da Pressdo Arterial (PA) e da Resisténcia
Vascular Periférica RVP. Raramente a sincope sera desen-
cadeada por aumento da RVP Mais frequentemente o
mecanismo principal envolve a diminuicio de PA, que
usualmente se segue de bradicardia, conseqiiente a dimi-
nuigio do tdnus simpdtico.'””> A manutencio da pressio
arterial é dependente do débito cardiaco (DC) e da resis-
téncia periférica (RP). O DC por sua vez depende da fre-
qiiéncia cardfaca (FC) e do volume sistélico (VS). Em
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pacientes sem doenca cardfaca o VS é determinado pre-
dominantemente pelo retorno venoso. Alguns autores
sugerem que o principal mecanismo envolvido no
desencadeamento da SVV seja um comprometimento do
retorno venoso, devido a uma resposta inadequada de
venoconstri¢io durante o estresse ortostatico ou emocio-
nal, que precipitaria uma perda de volume para o leito
venoso;'®!7 outros privilegiam a hipétese de que a queda
na PA ocorre predominantemente como decorréncia de
uma resposta vasodilatadora arterial excessiva e inadequa-
da.'®1% Mais recentemente, alguns estudos sugerem um
papel do cértex cerebral na génese da SVV.%°

Na avaliagio semiolégica, observa-se, na grande maio-
ria dos casos, algum fator desencadeante, varidvel para
cada paciente (ambientes fechados e cheios, medo, dor,
tempo prolongado em pé). A SVV é freqiientemente pre-
cedida por préodomo de curta duracdo, que inclui
escurecimento visual, sudorese fria, sensagdo de distan-
ciamento do ambiente e niusea. Na forma atipica usual-
mente nio h4 fator desencadeante bem estabelecido, sen-
do mais freqiiente em pacientes idosos. Na sincope do seio
carotideo existem evidéncias de associagdo entre a mani-
pulacdo do seio carotideo e o desenvolvimento de sin-
cope, sendo possivel a reproducio do fendmeno com o pro-
cedimento de estimulacio do mesmo. As formas situa-
cionais estdo diretamente associadas a fatores desenca-
deantes especificos (defecar, urinar, etc.).

Segundo as diretrizes para diagndstico e tratamento
da sincope, formuladas pela Sociedade Européia de Car-
diologia,’ o diagnéstico da SVV pode ser feito apds uma
avaliacdo basica sugerida para todo paciente com sincope,
que inclui uma histéria clinica detalhada, exame fisico com
medida da PA ortostética e um ECG. A realizagio de pro-
vas diagndsticas complementares estd indicada nos casos
em que a investigacio inicial nfo foi conclusiva. Reco-
menda-se nestes casos a realizacio do “Tilt test” e do teste
de massagem carotidea.

“Tilt-Test”

O “Tilt-Test” é uma avaliagio nio-invasiva, usada para
identificar pessoas com susceptibilidade aumentada para
SVV. Ao se mudar de decibito dorsal para postura ereta
ocorre um deslocamento gravitacional de sangue do térax
para o sistema venoso de alta capacitancia localizado abai-
xo do diafragma, estimado em %2 a 1 litro. Além disto, lon-
gos perfodos em pé condicionam o deslocamento de liqui-
do para o espaco intersticial (aproximadamente 700ml).
Estes dois fendmenos resultam em uma reducio do retor-
no venoso para o coragio com redugio do volume sistélico.
Um complexo mecanismo de compensagio precisa ser
acionado para impedir a queda de PA.> Uma faléncia nes-
tes mecanismos compensatérios parece ser um fator de-
terminante na ocorréncia de sincope.
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O teste deve ser realizado em ambiente calmo e silen-
cioso. Recomenda-se monitorizagio continua do ECG e
da PA. A mesa do teste permite uma rapida mudanga do
dectbito dorsal para ereto. O angulo de inclinagdo deve
ser de 60-70 graus. Angulos maiores aumentam a sensibi-
lidade, mas diminuem a especificidade diagnéstica. O pa-
ciente deve estar em jejum por pelo menos 3 horas e deve
permanecer deitado por pelo menos 20 minutos antes da
inclinagdo da mesa. Nos protocolos que nfo usam puncéo
venosa este tempo pode ser reduzido para 5 minutos. Apés
a inclinacido da mesa deve-se monitorizar o paciente por
pelo menos 20 minutos. Caso n#o haja indugéio de sinco-
pe recomenda-se o uso de um facilitador. Vérias drogas
tem sido utilizadas com este objetivo, em especial veno-
constritores como p. ex. a nitroglicerina e o isoproterenol,
que aumentam o estresse da posigio ortostatica. Apds o
uso da droga deve-se manter a monitorizagio por pelo
menos 15 minutos. O teste é considerado positivo caso
ocorra a sincope.’

Em pacientes com sincope de etiologia nfo esclarecida
a sensibilidade e especificidade do “Tilt Test” realizado com
inclinacdo de 60-70 graus e sem medicacio facilitadora é
de 82-85% e 85-95% respectivamente. Ou seja, em situa-
¢io basal existem 10-15% de falso positivos. Usando-se
uma inclinagio da mesa de 80 graus e medicacéo facili-
tadora a percentagem de falso positivos aumenta para

40-45%.21:2

Massagem do seio carotideo

A massagem do seio carotideo é uma ferramenta
diagnéstica dtil no diagnéstico diferencial do paciente com
sincope, em especial no paciente idoso. O teste deve ser
realizado com o paciente em decidbito dorsal e ereto,
idealmente em uma mesa de “Tilt Test”. A monitorizacio
continua do ECG e da PA ¢é necesséaria. Inicia-se o teste
com a massagem firme da artéria cardtida direita por 10
segundos, no nivel da cartilagem cricéide. Apés 1-2 mi-
nutos massageia-se a carétida contra lateral, se ndo houve
resposta apds o primeiro estimulo. A resposta positiva ao
teste pode ser classificada em vaso depressora (queda da
PA = 50mmHg), cardioinibitéria (assistolia maior que
3 segundos), ou mista, devendo haver reprodugio dos sin-
tomas. Usando este protocolo 49% de 100 pacientes com
sincope de etiologia ndo esclarecida apresentaram respos-
ta positiva ao teste contra 4% dos controles sem sincope.’

Hipotensao ortostatica

Sincope desencadeada pelo movimento de levantar-
se da posicdo deitada ou sentada, ocasionando hipotensio
arterial. Ocorre em situagdes em que o sistema nervoso
autdnomo (SNA) nio é capaz de compensar o estresse
hemodindmico gerado pelo levantar-se. Ocorre também
em situacdes de hipovolemia em que o funcionamento do
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SNA ¢ normal. O diagnéstico depende de uma histéria
tipica, associada a comprovacio clinica da hipotensao
ortostética. Para a comprovacio clinica, recomenda-se que
a medida da PA seja feita apés 5 minutos em dectbito
dorsal e a cada minuto pelo menos, apds levantar-se, por

pelo menos 3 minutos. Uma queda de PA sistélica
20mmHg ou niveis absolutos abaixo de 90mmHg caracte-
rizam uma hipotensio ortostética, independente da ocor-
réncia de sintomas.’

Arritmia e/ou doenga estrutural cardiaca

Em uma revisdo de 7814 participantes do “Framingham
Heart Study”,® 822 tiveram sincope durante o seguimento
de 17 anos. A ocorréncia de sincope de qualquer etiologia
aumentou 1,31 vezes a mortalidade por qualquer causa.
Pacientes com sincope cardiogénica tiveram um aumento
de 2,1 vezes. Este aumento de mortalidade se manteve,
mesmo apds ajuste dos grupos para diferengas nas freqiién-
cias de outras doengas cardfacas ou néo. Isto torna muito
importante a identificagio precoce destes pacientes. No
entanto, os autores relatam que mesmo apds avaliagdo
exaustiva o maior grupo isolado foi dos pacientes com sin-
cope de causa indeterminada. Este grupo inclui pacientes
com formas benignas e consequentemente um bom prog-
néstico, mas também pacientes com etiologia cardiogénica
com risco aumentado.

Uma boa avaliacio clinica e 0 ECG s#o suficientes para
a triagem inicial destes pacientes. A ocorréncia de sinco-
pe durante o exercicio ou em dectbito dorsal, eventos pre-
cedidos por palpitagio, histéria familiar de morte stbita,
sincope repetida e nfo esclarecida, assim como alteragdes
no ECG devem em qualquer situacio determinar uma
investigagio complementar cardiolégica mais detalhada
incluindo: ecocardiograma, ECG prolongado (Holter ou
“loop recorder”), teste de esforgo e estudo neurofisioldgico

detalhado.

Sindromes do QT longo

Dentre as sincopes por arritmia e/ou doenga cardiaca,
as sindromes do QT-longo (SQTL) familiares sdo possi-
velmente as que trazem maior dificuldade para o diagnés-
tico. Fazem parte das arritmias episédicas herdadas, que
incluem também a Sindrome do QT curto e a Sindrome
de Brugada. A prevaléncia destas formas familiares é de
aproximadamente 1/5000 nascidos vivos. Os sintomas se
iniciam tipicamente nos 2-3 primeiros anos de vida mani-
festando-se tipicamente com sincope cardiogénica.?® Exis-
tem 8 subtipos da SQTL descritos. Os genes acometidos
codificam para proteinas de canais de sdio, de potéssio, e
também para uma protefna estrutural (Ankyrin B).?* A
resultante no ECG ¢ a presenca de um intervalo QT, com
aumento da dispersao transmural. O mecanismo gerador
da sincope é a ocorréncia de uma taquicardia ventricular.
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O risco de morte stbita situa-se em torno de 4%, havendo
possivelmente variacio de acordo com o genétipo indivi-
dual e com a medida do intervalo QT.

Deve-se suspeitar do diagndstico principalmente nos
casos em que a sincope é precipitada por exercicio ou sono.
E frequentemente confundida com epilepsia.2>26 Alguns
autores sugeriram que o diagnéstico poderia ser muito fa-
cilitado, fazendo-se a “pergunta certa”, ou seja, identifi-
cando-se na histéria clinica um padrio em que a crianga
inicialmente perde a consciéncia e fica “como morta”, para
em seguida evoluir com contracdes tonico-clonicas. Este
padrio clinico patognomonico nfo tem sido reconhecido
de forma generalizada, existindo possivelmente grande in-
tercessdo entre este e aquele encontrado numa SVV.??

Existem ainda formas de SQTL esporadicas e induzidas
por medicamentos. Podem ocorrer apds infarto agudo do
miocardio, hemorragia subaracnoide, em vigéncia de hipo-
calemia ou hipomagnesemia. Varias medicagcdes podem
alongar o intervalo QT, em pacientes geneticamente pre-
dispostos. Estas medicagdes estido absolutamente contra-
indicadas para pacientes com um SQTL. Entre varias me-
dicacoes encontram-se alguns anti-epilépticos: dcido val-
proéico, fenobarbital, fenitoina, fosfenitoina e felbamato.?

DOENCA CEREBRO-VASCULAR

O “National Institute fo Neurological Disorders and
Stroke” (NINDS) define Doenga Cérebro-Vascular (DCV)
como qualquer desordem que cursa com alteragio
encefilica transitéria ou permanente, por isquemia ou
sangramento e/ou onde um ou mais vasos do cérebro sao
primariamente afetados por um processo patolégico.?® As
quatro principais categorias diagnésticas podem ser vistas
na Tabela 3.

Tabela 3. Classificacio das Doengas Cérebro-Vasculares.

1. Assintomatica
2. Disfungdes cerebrais focais
— Ataque isquémico transitorio (AIT)
— Acidentes vasculares cerebrais (AVC):
* Hemorragia cerebral ou AVC hemorragico (AVCH)
* Hemorragia subaracnoidea (HSA)
* Hemorragia intracraniana por malformagéo arteriovenosa (MAV)
* AVC isquémico
3. Deméncia vascular
4. Encefalopatia hipertensiva

A DCV que habitualmente causa dificuldade para o
diagnéstico diferencial com Epilepsia é o AIT. Caracteri-
za-se pela ocorréncia de um sintoma neuroldgico negativo
(déficit focal) encefélico ou retiniano, de instalagéo stbi-
ta e reversivel, com duracio menor do que uma hora e
sem evidéncia de lesdo isquémica nos exames de imagem.
Na maior parte dos casos o diagnéstico diferencial pode
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ser feito com base na histéria clinica e no exame neurol6-
gico (quando o paciente € avaliado na fase aguda do AIT).

O principal diferencial clinico é que a epilepsia gera
sintomas e sinais positivos, resultado de atividade neuronal
exacerbada, enquanto o AIT gera sinais/sintomas negati-
vos, resultado de perda de funcio. Desta forma, enquanto
uma crise gerada no cértex parietal usualmente gera
parestesias e sensagdes térmicas no hemicorpo contra-
lateral ao foco, um AIT envolvendo a mesma regifo oca-
sionard dorméncia e perda de sensibilidade.

A Tabela 4 indica as principais caracteristicas clinicas
que podem auxiliar no diagnéstico diferencial.

Tabela 4. Caracteristicas clinicas diferenciais entre Epilepsia e
AIT (adaptado de Caplan RLY).

AIT

Freqiientemente mais de uma
modalidade, mas de ocorréncia
simultanea

Crise Epiléptica

Uma modalidade sensoria

Sintomas positivos Sintomas negativos

Duragdo de 1-3 minutos Duragdo de 1-30 min (até 1 hora)

Qualquer idade Usualmente >40 anos

Freqiiente comprometimento de
consciéncia na evolugdo da crise

Raramente compromete a consciéncia
—excegdo: AIT de circulagdo posterior

Lesdo intracerebral pode predis-
por sua ocorréncia

Presenca de fatores de risco para
AVC

Caso persista ddvida diagnéstica apesar de uma abor-
dagem clinica detalhada, deve-se proceder a investigacio
complementar com EEG, exames de imagem cerebral, ava-
liagio vascular cerebral, avaliagio cardiolégica detalhada
e, em raras situacdes, registro video-eletroencefalografico.

VERTIGEM

Vertigem é um sintoma definido como uma sensagio
iluséria de movimento. Deve ser diferenciado de outros
sintomas genericamente descritos pelos pacientes como
“tontura”, e que podem corresponder a sensacio de perda
de contato com o ambiente de curta duragio, desorienta-
¢Ao espacial, confusdo mental, sensacfo de vazio na cabe-
¢a, ou qualquer outra forma de desorientagio senséria. A
osciloscopia frequentemente se associa a vertigem e se ca-
racteriza por uma sensagao iluséria de movimentagio vi-
sual, frequentemente oscilatéria. Ocorre habitualmente
quando existe nistagmo ou falha do reflexo vestibulo-ocu-
lar de estabilizar o movimento dos olhos durante o movi-
mento da cabega.®

Novamente, a histéria clinica é a peca principal para
uma boa orientacio diagnéstica. Compreender o que um
paciente quer expressar com o termo “tontura” pode ser
um grande desafio. Na epilepsia é freqiiente a ocorréncia
de auras caracterizadas por modificagdes sensoriais vagas
(crises parciais simples). Sensagdes de estar fora do corpo,
flutuando, sentindo-se leve, ou em outro mundo sdo
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freqiientemente denominadas “tontura” pelo paciente.
Mesmo a classica “aura abdominal”, caracterizada por uma
sensacdo abdominal ascendente que “invade” a cabeca,
pode, por vezes, ser enquadrada no termo “tontura”.

A ocorréncia de uma manifestagio vertiginosa classi-
ca é muito rara na epilepsia ocorrendo em menos de 1%
dos casos.’! Por outro lado, pacientes que se apresentam
com queixa tipica de vertigem, apenas excepcionalmente
terdo um diagndstico de epilepsia.’? Pacientes com crises
epilépticas caracterizadas exclusivamente por vertigem sio
muito raros.>

A duragio da sensagio vertiginosa é possivelmente a
principal caracteristica para o diagnéstico diferencial de
um paciente com vertigem (Tabela 5).

Tabela 5. Duracéo do sintoma e causa da vertigem (adaptado
de Gizzi et al.’?).

Segundos Minutos Horas Dias
Vertigem TIA AVC Neurite
paroxistica Vestibular
benigna
posicional
Vertigem Migranea Migranea AVC
paroxistica
benigna da
infancia
Crise epiléptica | Doenga de Doenga de Psicogénica

Meniére Meniére
Fistula Neurinoma do | Esclerose
perilinfatica acustico Multipla
MIGRANEA

A interacio entre migrinea e epilepsia é complexa.
Migrinea é uma doenga mais prevalente do que epilepsia
acometendo aproximadamente 18% das mulheres e 6% dos
homens,** enquanto os valores para epilepsia se situam
entre 1-2%.%° A prevaléncia de migrinea em familiares
de pacientes com epilepsia varia de 15% a 26%.%7 A fre-
qiiente comorbidade e a sobreposicio de manifestagdes
clinicas da crise de migranea e epiléptica podem ocasio-
nar severas dificuldades de diagnéstico diferencial.

A Tabela 6 apresenta as categorias diagndsticas da
migranea segundo a dltima proposta de classificagdo da
Sociedade Internacional de Cefaléia.’®

Tabela 6. Classificacio da Migranea

Migranea

Migranea sem aura

Migranea com aura

Migranea com aura tipica
Migranea com aura prolongada
Migranea familiar hemiplégica
Migranea basilar

Aura da migranea sem cefaléia
Migranea com aura de inicio
agudo

Migranea oftalmoplégica

* Migranea retiniana

Sindromes periddicas da infancia
Vertigem paroxistica benigna da
infancia

Hemiplegia alternante da infancia
Migranea complicada

Estado de mal migranoso

Infarto migranoso

Migranea que ndo preenche os
critérios anteriores
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Algumas variantes da migranea oferecem uma dificul-
dade especial para o diagnéstico diferencial, em especial
aquelas associada 2 alteracio da consciéncia.

Na migranea basilar a crise se inicia com fendmenos
visuais, habitualmente uma hemianopsia, evoluindo fre-
quentemente para perda completa da visdo que dura ha-
bitualmente menos de 1 hora. Evolui com um ou mais
dos seguintes sintomas/sinais: ataxia, vertigem, zumbido,
diplopia, ndusea e vOmitos, nistagmo, disartria, parestesia
bilateral e alteracio da consciéncia. Esta fase inicial da
aura é seguida por intensa cefaléia occipital.*

Na migranea confusional existe uma aura seguida de
cefaléia e confusdo mental de graus variados.

A ocorréncia de aura sem migranea também é uma
situagio de diagndéstico muito dificil, habitualmente pos-
sivel apenas apés intensa investigagio complementar.

Nestas e em situacdes similares de possivel dificulda-
de diagndstica uma histéria clinica detalhada permanece
sendo o fator determinante para o diagndstico. A Tabela 7
lista alguns pontos importantes para o diagnéstico dife-
rencial.

Tabela 7. Achados clinicos significativos para o diagnéstico di-
ferencial entre migranea e epilepsia

Migranea Epilepsia

Aura de longa duragdo - > 5 min | Aura de curta duragdo — segundos

Aura visual habitualmente
multicolor com padrdes circulares

Aura visual com padrdo em
“zigzag” e em preto e branco

Inicio mais gradual Inicio mais rapido

Sintomas positivos e negativos Sintomas positivos

Duragio > 30 minutos Duragao de 1-3 minutos

Mulheres > Homens Mulheres = Homens

Quando a apresentacio clinica ndo é suficiente para
o diagnéstico diferencial, pode-se recorrer a investigagio
complementar. O EEG pode ser diagnéstico no caso da
epilepsia, mas em especial nesta situagio deve-se estar
muito atento para as armadilhas acima descritas. Os exa-
mes de imagem podem ser usados, apesar de nao oferece-
rem especificidade diagndstica. Algumas vezes é necessa-
rio recorrer ao registro das crises para o diagndstico
(monitorizagio video-eletrogréfica).

DISTURBIOS DO SONO

O sono, os sonhos e seus mistérios vém merecendo a
atencio de pensadores, poetas e filésofos desde a antigui-
dade. No entanto, foi a descoberta do EEG em 1929 por
Hans Berger, que possibilitou o inicio de uma nova era no
estudo do sono. Em 1937 Loomis e col. descrevem dife-
rentes fases do sono definidas com base em diferentes pa-
droes eletrograficos.* Dois outros grandes marcos na in-
vestigacdo do sono foram a descrigio do sono com movi-
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mentos rapidos dos olhos em 1953# e, logo em seguida, a
proposta de classificacio das fases do sono segundo os
registros eletroencefalografico, eletromiogréfico e eletro-
oculogréfico.*

E grande o espectro de doengas e problemas que ocor-
rem durante o sono, variando de formas muito leves como
insOnias transitérias, mioclonias benignas do sono e
soniléquio, a formas severas como insdnia familiar fatal e
a sindrome da apnéia obstrutiva do sono grave. Apesar de
frequentemente citada, a confusio diagnéstica da epilep-
sia com disttrbios do sono é pouco comum na pratica di4-
ria. A histéria clinica habitualmente € suficiente para o
diagnoéstico diferencial, devendo o médico estar bem fa-
miliarizado com as doengas em questdo. A situacio clini-
ca que mais comumente gera dificuldade diagnéstica € a
diferenciagio entre a Epilepsia do Lobo Frontal Noturna
e as parassonias ndo-REM. Os transtornos do sono que
podem ser confundidos com Epilepsia estio listados na
Tabela 8.

Tabela 8. Transtornos do sono passiveis de confusio com Epi-
lepsia (adaptado de Bazil CW e col.#3).

Vigilia Sono nio-REM Sono REM

Cataplexia Terror noturno Alucinag¢des Hipnagogicas

Sonambulismo Paralisia do Sono

Despertar confusional | Transtorno comportamental

de sono REM
Pesadelos

Enurese noturna

Raramente pode ser necessério complementar a ava-
liagdo clinica com exames complementares. Quando a hi-
pétese principal é um disttirbio do sono a polissonografia é
mais indicada. Em situagdes em que a hipétese de epilep-
sia ndo pode ser descartada, deve-se cogitar a realizagio
do Video-EEG.

DISTURBIOS DO MOVIMENTO

Movimentos anormais podem ser causados por lesao/
disfungio em qualquer ponto da complexa rede neural de
controle desta funcio, incluindo o neurdnio motor supe-
rior e inferior, coértex de associagdo motor, circuitos
cerebelares e ginglios da base. No entanto, quando se re-
fere & distirbios do movimento, faz-se habitualmente re-
feréncia aqueles transtornos que sio resultado de altera-
¢Oes nos ganglios da base. Estes transtornos ocorrem oca-
sionalmente de forma intermitente e paroxistica, poden-
do gerar dificuldades diagnésticas com a Epilepsia. Uma
expressdo evidente desta dificuldade sdo as mudangas de
classificacio de vérios destes transtornos, ora vistos den-
tro do contexto das epilepsias, ora dentro dos disttrbios
de movimento. No inicio de século XX, por exemplo, as
maiorias dos distdrbios paroxisticos eram vistos dentro do
contexto das epilepsias. Mais recentemente, por outro
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lado, a anteriormente chamada distonia paroxisticas no-
turna passou para o grupo das epilepsias como Epilepsia
do Lobo Frontal Noturna. Os Distirbios do Movimento
que podem imitar uma Epilepsia estdo listados na Ta-

bela 9.

Tabela 9. Disttibios do Movimento que podem mimetizar crises
epilépticas (adaptado de Helms A, Shulman L¥).

* Coréia « Discinesia tardia
 Balismo * Distonia tardia

* Atetose * Tics

« Distonia * Estereotipias

* Mioclonias
* Ataxia paroxistica
* Discinesia paroxistica

* Blefaroespasmo
» Espasmo hemifacial

Foge do objetivo deste artigo a descricdo detalhada de
cada um destes distarbios. A avaliagfo clinica, com uma
boa investigagdo da fenomenologia dos eventos, é aqui
também a base para um diagnéstico adequado. Os antece-
dentes pessoais, patolégicos e familiares devem ser exaus-
tivamente pesquisados. A observagdo do fendmeno é ha-
bitualmente diagndstica, mas, nas formas intermitentes de
ocorréncia, nem sempre possivel. Estas sdo as situacoes de
maior dificuldade diagnéstica. Deve-se tentar nestas con-
digdes uma descricio detalhada dos eventos, incluindo fa-
tores desencadeantes e de melhora, regides corporais aco-
metidas, caracteristicas dos movimentos (preferencialmen-
te que o paciente ou acompanhante tente reproduzi-los).
Nos tGltimos anos com o advento de dispositivos portateis
para registro de video (principalmente os telefones mo-
veis), a facilidade para a documentacio de um evento au-
mentou dramaticamente, devendo, sempre que possivel,
ser estimulada.

Nas situagdes raras em que, mesmo apds uma investi-
gagio detalhada, ainda houver divida sobre a etiologia dos
eventos, deve-se indicar o registro video-eletrografico,
padrio ouro para o diagndstico.

CONCLUSAO

Sao intimeros os possiveis imitadores “nio-psicogé-
nicos” da epilepsia. Uma descrigio detalhada de todas as
possiveis doencas que poderiam, em algum momento de
sua evolucio, imitar uma epilepsia, incluiria boa parte da
medicina interna. O objetivo deste artigo foi apresentar
os principais diagnésticos diferenciais e discutir os que
impdem maior dificuldade para o clinico, qualquer que seja
a especialidade e a experiéncia prévia.

A maior parte dos erros diagndésticos vistos no dia a
dia da avaliac@o destes pacientes se deve a dois fatores prin-
cipais:

1. Insuficiéncia da anamnese — como repetidamente

comentado acima, uma boa semiologia dos eventos
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é frequentemente suficiente para o estabelecimen-
to de uma hipétese diagnéstica consistente. Uma
avaliacio clinica insuficiente pode ser decorréncia
da inexperiéncia do médico e desconhecimento dos
possiveis diagnésticos diferenciais, mas, possivel-
mente mais freqiiente, é a falta de investimento de
tempo para a obtencdo dos dados necessarios (por
motivos diversos).

2. Valorizac@o inadequada dos exames complementa-
res — as dificuldade com o EEG foram aqui comen-
tadas, mas seria possivel discutir problemas seme-
lhantes na avaliacéo e interpretagdo dos exames de
neuroimagem, eletrocardiograma, ecocardiograma,
tilt-test, etc.
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