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RESUMO

Introdugdo: As crises convulsivas sdo eventos comuns no periodo neonatal e representam uma das
principais causas de encaminhamento para avaliagdo neuroldgica. Entretanto, uma parcela expressiva
dessas manifestacoes nao ¢ de origem epiléptica, mas sim decorrente de distirbios metabodlicos,
genéticos, estruturais ou funcionais. A diferenciagdo entre crises epilépticas e nao epilépticas ¢é
essencial para o manejo adequado e para a prevencao de tratamentos farmacoldgicos desnecessarios.
M¢étodos: Foi realizada uma revisao sistematizada da literatura nas bases PubMed, SciELO e LILACS,
abrangendo publicagdes entre 1999 e 2024. Utilizaram-se descritores em portugués e inglés
combinados por operadores booleanos, incluindo “neonatal seizures”, “non-epileptic causes”,
“differential diagnosis” e “clinical management”. Apos triagem de titulos, resumos e leitura integral,
16 estudos preencheram os critérios de elegibilidade, contemplando aspectos etioldgicos, diagndsticos
e terapéuticos das crises ndo epilépticas em neonatos. Resultados: As causas mais frequentemente
descritas foram hipoglicemia, hipocalcemia, encefalopatia hipoxico-isquémica, canalopatias genéticas
e eventos paroxisticos benignos, como hiperekplexia e mioclonia do sono. Observou-se que grande
parte dos episodios ¢ transitdria e ndo apresenta atividade epileptiforme ao EEG. A avaliagdo clinica
detalhada, associada a monitorizagdo eletroencefalografica, exames metabdlicos, neuroimagem e
testes genéticos, foi apontada como abordagem essencial para o diagnostico diferencial. A conduta
terapéutica adequada envolveu a corre¢do das causas subjacentes, com uso restrito de
anticonvulsivantes. Conclusdo: O reconhecimento das causas nao epilépticas de crises convulsivas em
neonatos ¢ fundamental para uma pratica clinica segura e precisa. A identificagdo etioldgica precoce
reduz o uso desnecessario de farmacos, melhora o prognostico neuroldgico e contribui para um manejo
individualizado e racional no contexto neonatal.

Palavras-chave: Recém-nascido. Convulsdes Neonatais. Causas Nao Epilépticas. Diagnostico
Diferencial. Manejo Clinico.

ABSTRACT

Introduction: Neonatal seizures are among the most frequent neurological manifestations in newborns
and represent a major diagnostic challenge. However, a significant proportion of these episodes are not
epileptic in origin but result from metabolic, genetic, structural, or functional disturbances.
Differentiating epileptic from non-epileptic seizures is essential for appropriate management and to
avoid unnecessary pharmacological interventions. Methods: A systematic literature review was
conducted using the PubMed, SciELO, and LILACS databases, covering studies published between
1999 and 2024. Portuguese and English descriptors were combined with Boolean operators, including
“neonatal seizures,” “non-epileptic causes,” “differential diagnosis,” and “clinical management.” After
screening titles, abstracts, and full texts, sixteen studies met the eligibility criteria, addressing
etiological, diagnostic, and therapeutic aspects of non-epileptic seizures in neonates. Results: The most
frequently reported causes were hypoglycemia, hypocalcemia, hypoxic-ischemic encephalopathy,
genetic channelopathies, and benign paroxysmal events such as hyperekplexia and benign neonatal
sleep myoclonus. Most episodes were transient and showed no epileptiform activity on EEG. A detailed
clinical evaluation combined with continuous electroencephalographic monitoring, metabolic
assessment, neuroimaging, and genetic testing proved essential for accurate differential diagnosis.
Therapeutic management focused on the correction of underlying causes, with anticonvulsant use
restricted to confirmed epileptic cases. Conclusion: Recognizing non-epileptic causes of neonatal
seizures is crucial for safe and effective clinical practice. Early etiological identification reduces
unnecessary medication use, improves neurological outcomes, and promotes individualized and
evidence-based neonatal care.
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Keywords: Newborn. Neonatal Seizures. Non-epileptic Causes. Differential Diagnosis. Clinical
Management.

RESUMEN

Introduccion: Las convulsiones son eventos comunes en el periodo neonatal y representan uno de los
principales motivos de derivacion para evaluacion neurologica. Sin embargo, una parte significativa
de estas manifestaciones no son de origen epiléptico, sino que se deben a trastornos metabolicos,
genéticos, estructurales o funcionales. Diferenciar entre convulsiones epilépticas y no epilépticas es
esencial para un manejo adecuado y la prevencion de tratamientos farmacoldgicos innecesarios.
M¢étodos: Se realizd una revision sistematica de la literatura en PubMed, SciELO y LILACS,
abarcando publicaciones entre 1999 y 2024. Se utilizaron descriptores en portugués e inglés
combinados con operadores booleanos, incluyendo "convulsiones neonatales", "causas no epilépticas",
"diagnoéstico diferencial" y "manejo clinico". Tras la revision de titulos, resimenes y la lectura del
texto completo, 16 estudios cumplieron los criterios de elegibilidad, abordando los aspectos
etiologicos, diagndsticos y terapéuticos de las convulsiones no epilépticas en neonatos. Resultados:
Las causas descritas con mayor frecuencia fueron hipoglucemia, hipocalcemia, encefalopatia
hipdxico-isquémica, canalopatias genéticas y eventos paroxisticos benignos como hiperecplexia y
mioclonias del suefio. La mayoria de los episodios fueron transitorios y no presentaron actividad
epileptiforme en el EEG. Una evaluacion clinica detallada, combinada con monitorizacion
electroencefalografica, pruebas metabolicas, neuroimagen y pruebas genéticas, se identific6 como un
enfoque esencial para el diagnostico diferencial. El manejo terapéutico adecuado implico la correccion
de las causas subyacentes, con un uso limitado de anticonvulsivos. Conclusion: Reconocer las causas
no epilépticas de las convulsiones en neonatos es esencial para una practica clinica segura y precisa.
La identificacion etiologica temprana reduce el uso innecesario de fAirmacos, mejora el prondstico
neurologico y contribuye a un manejo individualizado y racional en el entorno neonatal.

Palabras clave: Recién Nacido. Convulsiones Neonatales. Causas no Epilépticas. Diagnostico
Diferencial. Manejo Clinico.
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1 INTRODUCAO

As crises convulsivas representam uma das manifestagdes neuroldgicas mais frequentes no
periodo neonatal, acometendo até 1,5% dos recém-nascidos internados em unidades de terapia
intensiva. Tradicionalmente associadas a epilepsia, muitas dessas crises tém, na verdade, etiologias
ndo epilépticas, frequentemente transitorias e relacionadas a mecanismos metabolicos, estruturais,
genéticos ou funcionais que afetam o cérebro imaturo (14, 3). O desafio clinico reside no
reconhecimento precoce e na distingao entre crises epilépticas verdadeiras e eventos paroxisticos nao
epilépticos, visto que ambas as condi¢des podem cursar com manifestagdes motoras semelhantes, mas
implicam condutas diagndsticas e terapéuticas distintas (10, 4).

Os eventos paroxisticos ndo epilépticos (EPNEs) incluem uma ampla variedade de fenomenos,
como hiperekplexia, movimentos do sono, tremores, mioclonias benignas e disturbios do tonus, que
podem ser facilmente confundidos com epilepsia neonatal (2, 12). Diferentemente das crises
epilépticas, esses episddios ndo se originam de descargas elétricas corticais andmalas, o que explica a
auséncia de correlagdo eletroencefalografica durante os eventos (13). Estudos recentes destacam ainda
a relevancia das abordagens neurofisiologicas e genéticas, com mutacdes em genes como CACNAIA
e SCNI1A4 sendo associadas a sindromes de transi¢ao entre fenotipos epilépticos e nao epilépticos (1, 7,
8).

A diferenciacdo diagndstica ¢ essencial, pois o tratamento inadequado com anticonvulsivantes
em condi¢cdes nao epilépticas pode resultar em efeitos adversos desnecessarios e atrasos no
desenvolvimento neuropsicomotor (11, 9). O eletroencefalograma (EEG) continua sendo uma
ferramenta fundamental para o diagnostico, embora sua interpretagdo exija correlacdo com dados
clinicos e de neuroimagem (13, 16). Além disso, investigagdes metabodlicas, genéticas e infecciosas
complementam o raciocinio clinico, permitindo um manejo direcionado e seguro (5, 6).

Dessa forma, compreender as causas ndo epilépticas de crises convulsivas em neonatos ¢
crucial para evitar diagnosticos equivocados, reduzir o uso indevido de farmacos e otimizar o
prognostico neurologico. A presente revisdo sistematizada tem como objetivo analisar criticamente as
principais causas ndo epilépticas de eventos convulsivos no periodo neonatal, abordando os critérios
de diagnoéstico diferencial e as estratégias de manejo clinico atualmente recomendadas na literatura

internacional.

2 MATERIAIS E METODOS
Trata-se de uma revisdo sistematizada da literatura, conduzida de acordo com as
recomendacdes do Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA).

O objetivo principal foi identificar, analisar e sintetizar evidéncias cientificas sobre as causas nao
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epilépticas de crises convulsivas em neonatos, com énfase no diagnostico diferencial e no manejo

clinico.

2.1 ESTRATEGIA DE BUSCA
A pesquisa foi realizada entre maio e julho de 2025 nas bases de dados PubMed/MEDLINE,
SciELO e LILACS, utilizando descritores combinados dos vocabularios MeSH (Medical Subject
Headings) e DeCS (Descritores em Ciéncias da Saude). Foram aplicadas as seguintes combinagdes
booleanas:
("neonatal seizures" OR "seizures, neonatal" OR "neonatal convulsions")
AND ("non-epileptic" OR "nonepileptic events" OR "non-epileptic causes")
AND ("differential diagnosis" OR "etiology" OR "clinical management" OR "treatment")
AND ("newborn" OR "infant, newborn" OR "neonate")
Na BVS e SciELO, foram utilizados equivalentes em portugués:
("convulsdes neonatais" OR "crises convulsivas")
AND ("causas ndo epilépticas" OR "eventos paroxisticos ndo epilépticos")
AND ("diagnostico diferencial" OR "manejo clinico" OR "tratamento")
Foram aplicados filtros para o periodo de 1995 a 2025, abrangendo publicagdes em portugués,

inglés e espanhol, e restringindo-se a faixa etaria neonatal (0-28 dias).

2.2 CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE
Foram incluidos estudos que:
e Abordassem crises ou eventos paroxisticos nao epilépticos em neonatos;
o Descrevessem etiologia, fisiopatologia, diagnostico diferencial ou abordagem terapéutica;
o Apresentassem dados clinicos, eletroencefalograficos ou genéticos relevantes;
o Estivessem disponiveis em texto completo.
Foram excluidos:
o Relatos puramente experimentais em modelos animais;
o Revisdes narrativas sem metodologia sistematizada;
o Artigos voltados exclusivamente a epilepsia primaria genética, sem correlagdo com eventos

nao epilépticos (1, 8).

2.3 SELECAO E EXTRACAO DE DADOS
A triagem foi conduzida em duas etapas. Inicialmente, realizou-se a leitura de titulos e resumos
para exclusao de duplicatas e estudos nao pertinentes. Em seguida, os artigos elegiveis foram lidos na

integra, com avaliacdo da aderéncia ao tema. As informagdes extraidas incluiram tipo de estudo,
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numero de participantes, etiologia, achados eletroencefalograficos, manejo clinico e desfechos

neurodesenvolvimentais (3, 9, 10).

2.4 SINTESE DOS RESULTADOS

Os resultados foram sintetizados de forma descritiva e qualitativa, agrupando os achados
conforme a etiologia predominante: metabolica, infecciosa, estrutural, genética e funcional. Foram
destacadas as principais condi¢des nao epilépticas descritas na literatura, como hiperekplexia,
mioclonia benigna do sono, encefalopatia hipoxico-isquémica, disturbios dos canais de sodio e célcio

e eventos psicogénicos, correlacionando-as com os achados de EEG, progndstico e condutas

terapéuticas (2, 4, 7, 9, 14, 16).

3 RESULTADOS

A busca nas bases de dados resultou em 295 artigos inicialmente identificados. Apos a triagem
de titulos e resumos, 57 estudos foram selecionados para leitura integral, dos quais 16 preencheram os
critérios de elegibilidade e foram incluidos nesta revisdo sistematizada. As publica¢des abrangeram o
periodo de 1999 a 2024, com predominancia de estudos observacionais, prospectivos e relatos clinicos.

Os estudos foram agrupados em cinco categorias etiologicas principais de causas ndo
epilépticas de crises convulsivas em neonatos: (1) distirbios genéticos e canalopatias, (2) eventos
paroxisticos benignos, (3) disturbios metabdlicos, (4) alteragdes estruturais ou hipdxico-isquémicas, e

(5) eventos funcionais e psicogénicos. Estes dados estdo visualmente expressos no GAFICO 1.

GRAFICO 1: 1. Distribuigio das categorias etioldgicas
Obijetivo: Demonstrar a frequéncia relativa dos cinco grupos de causas nao epilépticas identificadas na revisao.

CAUSAS NAO EPILEPTICAS DE CRISES CONVULSIVAS
EM NEONATOS: DISTRIBUIGAO DOS GRUPOS
ETIOLOGICOS (N=16)

Funcionais / psicogénicas
Estruturais / hipoxico-isquémicas
Metabdlicas

Paroxisticos benignos

Genéticas e canalopatias

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%

Coluna2 mColunal mSérie 1l

Fonte: Elaboragdo propria com base nos estudos incluidos (1-16).
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3.1 DISTURBIOS GENETICOS E CANALOPATIAS

Os avangos na genética molecular permitiram a identifica¢do de canalopatias como causas
relevantes de eventos paroxisticos nao epilépticos no periodo neonatal. Mutagdes nos genes SCN1A e
CACNAI1A foram associadas a apresentagdes clinicas variadas, incluindo crises tonico-clonicas
transitorias, mioclonias e episodios de apneia com preservacao da atividade elétrica cortical (1, 7, 8).

Dezoito pacientes com mutagdes em CACNAIA, apresentando fenotipos que variavam de
epilepsias autolimitadas a manifestagcdes nao epilépticas com resposta parcial a bloqueadores de canais
de calcio. Outros estudos demonstraram que variantes no gene SCN/A podem cursar com expressoes
fenotipicas heterogéneas, algumas sem atividade epileptiforme em EEG, indicando sobreposicao entre
sindromes epilépticas e ndo epilépticas. Esses achados reforcam a importancia do sequenciamento
genético como ferramenta diagnostica precoce e orientadora do manejo terapéutico individualizado (1-
8).

A mutagdo SCN9A4, foi correlacionada a sindromes de dor neuropatica neonatal com episddios
paroxisticos confundidos com convulsdes. Esses dados sugerem que mutacdes em genes de canais
i6nicos podem gerar manifestagdes motoras episddicas sem necessariamente envolver descargas

corticais epilépticas (7).

3.2 EVENTOS PAROXISTICOS BENIGNOS DO RECEM-NASCIDO

Os eventos paroxisticos benignos constituiram uma das categorias mais frequentemente
relatadas. Incluem hiperekplexia, mioclonia benigna do sono, tremores fisiologicos e distlrbios
paroxisticos do tonus. Esses fenomenos, embora exuberantes do ponto de vista motor, sdo
autolimitados e ndo requerem tratamento anticonvulsivante (2, 4, 12).

A hiperekplexia, manifesta-se por rigidez stbita e susto exagerado ao estimulo tatil ou auditivo,
sendo causada por mutacdes em genes que regulam receptores glicinérgicos (2). O diagnostico
diferencial € essencial para evitar o uso indevido de anticonvulsivantes e a sedagdo desnecessaria. Ja
episodios de movimentos repetitivos do sono em criangas com déficit neuroldgico, sem correlagao
eletroencefalografica, sugerindo origem subcortical ou do tronco cerebral (12). As manifestacdes

clinicas mais frequentes nos eventos paroxisticos benignos estao resumidas no GRAFICO 2.
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GRAFICO 2: Proporcao de manifestagdes clinicas mais relatadas

DISTRIBUICAO DAS MANIFESTAGOES CLINICAS EM
EVENTOS PAROXISTICOS NAO EPILEPTICOS

NEONATAIS

= Tremores e mioclonias benignas Hiperekplexia
Episadios tonicos transitérios AlteracOes do sono e movimentos repetitivos

= Apneia / eventos autondmicos

Fonte: Adaptado de Praveen et al. (2), Campistol (4), Chen et al. (10) e Romano et al. (9).

O reconhecimento clinico dos transtornos paroxisticos ndo epilépticos na infancia ¢
determinante para a conduta adequada, sendo o EEG normal durante o evento o principal critério

diferencial (4).

3.3 DISTURBIOS METABOLICOS E CAUSAS SISTEMICAS

Entre as causas ndo epilépticas de origem metabdlica, destacam-se hipoglicemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia e desequilibrios eletroliticos transitorios. Acar et al. (14) salientam que essas
alteragdes sao comuns nas primeiras 72 horas de vida e frequentemente se manifestam com tremores
finos, apneia e crises tonicas breves, sem atividade epileptiforme ao EEG.

O conceito de imaturidade hereditaria da maturag@o cerebral, em que o metabolismo neuronal
insuficiente poderia desencadear crises paroxisticas funcionais reversiveis. Esses achados sustentam a
importancia da avaliagdo laboratorial precoce e do tratamento etioldgico imediato, o que pode prevenir
sequelas neuroldgicas e reduzir o uso prolongado de anticonvulsivantes (5).

Um estudo comunitério que uma parcela significativa dos episodios inicialmente classificados
como convulsdes correspondia, na verdade, a eventos nao epilépticos secunddrios a disfuncdes
metabolicas ou comportamentais, o que evidencia a necessidade de avaliagdo clinica criteriosa e

contexto fisiologico (6).
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GRAFICO 3. Distribuicdo percentual das causas metabélicas mais associadas a crises ndo epilépticas neonatais.

PRINCIPAIS CAUSAS I\/I,ETABC')LICAS ASSOCIADAS A
CRISES NAO EPILEPTICAS EM NEONATOS.

Outras (acidose, hiponatremia)
Desequilibrios eletroliticos
Hipomagnesemia

Hipocalcemia neonatal

Hipoglicemia neonatal

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

m Frequéncia de ocorréncia (% dos estudos)

Fonte: Adaptado de Acar et al. (14), Doose et al. (5) e Gomes et al. (6).

3.4 ALTERACOES ESTRUTURAIS E HIPOXICO-ISQUEMICAS

As lesdes hipoxico-isquémicas, hemorragias intracranianas e malformacgdes do sistema nervoso
central podem cursar com episddios motores paroxisticos sem padrao epiléptico, destaca-se ainda que
a encefalopatia hipoxico-isquémica leve pode gerar fendmenos tonicos e clonicos intermitentes sem
anormalidades em EEG continuo, refor¢ando a necessidade de correlacdo clinico-eletrografica (3, 14).

Ao acompanhar prospectivamente neonatos com eventos paroxisticos ndo epilépticos,
demonstrando que a maioria evoluiu com desenvolvimento neurolégico normal apds resolugdo do
quadro inicial, desde que a etiologia estrutural fosse devidamente reconhecida e tratada. Esses dados

sustentam o papel central do EEG, neuroimagem e monitoramento clinico seriado na diferenciacao

entre crises epilépticas e ndo epilépticas (9).
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GRAFICO 4. Desfechos clinicos em neonatos com causas estruturais e hipoxico-isquémicas ndo epilépticas.

DESFECHOS CLINICOS SEGUNDO AETIOLOGIA
ESTRUTURAL DAS CRISES NAO EPILEPTICAS EM
NEONATOS.

80
70
60
50
40
30
20
10

Encefalopatia hipdxico- Hemorragia intracraniana Malformacdes cerebrais
isquémica leve estruturais

m Recuperacdo (%) Déficit neurologico (%) Obito (%)

Fonte: Adaptado de Pavone et al. (3), Romano et al. (9) e Acar et al. (14).

3.5 EVENTOS FUNCIONAIS E PSICOGENICOS

Ao analisar fenotipicamente eventos paroxisticos nao epilépticos em lactentes, descrevendo
que padrdes de movimentos estereotipados, piscar repetitivo e tremores ritmicos muitas vezes imitam
crises epilépticas, mas apresentam origem funcional (10). Enfatiza-se ainda a importancia de
reconhecer a incerteza diagnostica e a limitagdo dos critérios exclusivamente clinicos, defendendo a
integragdo de avaliagdo neuroldgica, video-EEG e observagdo comportamental no processo
diagnostico (11).

Acrescenta-se que, em neonatos, a analise detalhada dos movimentos anormais paroxisticos
deve considerar caracteristicas como dura¢do, simetria, resposta a estimulos e correlagdo
eletrofisiologica, evitando a medicalizac¢do indevida (16).

Os tipos de manifestagdes funcionais e psicogénicas observadas nos estudos estdo sintetizados

GRAFICO 5.

™
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GRAFICO 5. Proporcao dos tipos de eventos funcionais e psicogénicos observados em neonatos com crises no
epilépticas.

Tipo de manifestagdo funcional: Proporgéo (%)

= Movimentos estereotipados / ritmicos = Piscar repetitivo / movimentos oculares

Tremores psicogénicos Eventos comportamentais com apneia

Fonte: Adaptado de Chen et al. (10), Beach & Reading (11) e Tich (16).

3.6 AVALIAGAO METODOLOGICA

Os estudos revisados reforcam que grande parte das crises aparentes no periodo neonatal niao
possui origem epiléptica, e sim esta relacionada a mecanismos maturacionais, metabdlicos ou
genéticos. O EEG de amplitude integrada, a avaliagdo metabolica precoce e a investigagdo genética
dirigida sdo os métodos mais eficazes para o diagndstico diferencial. O tratamento deve ser orientado
pela etiologia identificada, priorizando suporte clinico e correcdo de causas subjacentes antes da
introducao de anticonvulsivantes.

O reconhecimento precoce das causas ndo epilépticas de crises convulsivas em neonatos reduz
a exposicao medicamentosa desnecessaria, melhora o prognostico neuroldgico e permite intervencdes

terapéuticas especificas e seguras (2, 3,4, 9, 10, 11, 14, 16).
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GRAFICO 6. Frequéncia dos exames diagnosticos utilizados na diferenciacao de crises epilépticas e ndo epilépticas em
neonatos.

METODOS DIA:GNOSTICOS EMPREGADOS PARA
DIFERENCIACAO DE CRISES EPILEPTICAS E NAO
EPILEPTICAS

Observacao clinica prolongada
Estudo genético (painel ou exoma)
Neuroimagem (RM ou TC)
Avaliacdo metabolica laboratorial

EEG continuo ou video-EEG

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Exame utilizado: Frequéncia (%) dos estudos

Fonte: Elaboragdo propria a partir das referéncias (1-16).

4 DISCUSSAO

As crises convulsivas no periodo neonatal representam um dos maiores desafios diagnosticos
da neurologia pediatrica devido a ampla sobreposi¢ao entre manifestacdes epilépticas e ndo epilépticas.
A presente revisdo sistematizada evidenciou que uma parcela significativa dos episddios inicialmente
classificados como convulsdes corresponde, na realidade, a eventos paroxisticos ndo epilépticos
(EPNEs), os quais possuem mecanismos fisiopatologicos, prognosticos e condutas terapéuticas
distintas (3, 4, 6, 9). O reconhecimento precoce dessas condi¢des ¢ essencial para evitar tratamentos
desnecessarios com anticonvulsivantes, reduzir efeitos adversos e otimizar o desenvolvimento
neurologico do recém-nascido. A correlagdo clinico-eletroencefalografica continua sendo o principal
pilar do diagnostico diferencial, uma vez que apenas as crises epilépticas apresentam atividade elétrica
cortical anomala (10, 13, 16).

Os estudos revisados reforcam o papel das canalopatias como determinantes de manifestagoes
paroxisticas ndo epilépticas. Mutagdes nos genes CACNAIA e SCNIA podem gerar alteracdes
transitorias na excitabilidade neuronal, manifestando-se como episddios motores ou autondémicos sem
descargas epileptiformes (1, 7, 8). Esses achados sugerem que parte dos quadros anteriormente
classificados como epilepsias idiopaticas neonatais pode representar disturbios de canal i6nico
autolimitados, exigindo investigacao genética precoce. Paralelamente, o conceito de imaturidade
hereditaria da maturagdo cerebral proposto por Doose et al. (5) contribui para compreender crises
paroxisticas funcionais reversiveis, sustentando a hipdtese de que a maturagdo sinaptica incompleta e
a instabilidade bioquimica do periodo neonatal desempenham papel central na génese dos episodios

nao epilépticos.
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Entre as etiologias ndo epilépticas, as causas metabdlicas e hipoxico-isquémicas se destacam
pela alta prevaléncia e pela possibilidade de reversibilidade quando diagnosticadas precocemente. Acar
et al. (14) e Pavone et al. (3) demonstraram que hipoglicemia, hipocalcemia e distarbios eletroliticos
transitorios sao frequentes nas primeiras 72 horas de vida, frequentemente confundidos com epilepsia
devido a semelhanca dos movimentos clonicos e tonicos. Esses achados reforcam que o fendmeno
convulsivo neonatal deve ser compreendido como um sinal clinico multifatorial, e ndo apenas como
manifestacdo epiléptica. O manejo clinico deve priorizar a identificagdo e a correcdo das causas
sist€émicas subjacentes, reservando o uso de anticonvulsivantes para os casos confirmados por registro
eletroencefalografico (5, 6, 14). Romano et al. (9) demonstraram que, mesmo em condi¢des estruturais
como encefalopatia hipoxico-isquémica leve e pequenas hemorragias intracranianas, o prognéstico
tende a ser favoravel quando o diagndstico € precoce e o tratamento ¢ etioldgico, destacando a
importancia do EEG continuo e da neuroimagem seriada como ferramentas indispensaveis ao
raciocinio clinico.

Os eventos funcionais e psicogénicos também representam parte relevante das manifestagdes
ndo epilépticas, sobretudo em neonatos com imaturidade autondémica ou respostas exacerbadas a
estimulos ambientais. Chen et al. (10) descreveram padrdes de movimentos estereotipados e tremores
ritmicos que frequentemente imitam crises epilépticas, mas sem correlagdo elétrica cortical. Beach e
Reading (11) enfatizaram a importancia de reconhecer a incerteza diagnostica e a limitagdo dos
critérios exclusivamente clinicos, defendendo a integracdo entre avaliagdo neurologica, video-EEG ¢
observacdo comportamental como abordagem ideal para diferenciacdo entre eventos benignos e
patologicos. Tich (16) acrescentou que a analise qualitativa dos movimentos anormais deve considerar
parametros como simetria, duracdo, estimulo e correlagdo eletrofisiologica, a fim de evitar
medicalizagdao desnecessaria.

A sintese dos estudos demonstra que a estratégia diagndstica mais eficaz para crises neonatais
deve seguir uma sequéncia estruturada: exclusdo de causas metabolicas agudas, monitoramento
eletroencefalografico continuo e, quando indicado, investigacdo por neuroimagem e testes genéticos
(1,3,7,8, 14). O uso de anticonvulsivantes deve ser restrito a casos com confirmagao eletrofisioldgica,
visto que até 60% dos episddios tratados empiricamente como epilépticos revelam-se ndo epilépticos
apos investigacdo completa (6, 10, 14). Essa conduta conservadora reduz a toxicidade medicamentosa
e favorece o desenvolvimento neuropsicomotor. A implementagdo de protocolos padronizados de
avaliacdo, associados a capacitagdo das equipes neonatais, ¢ fundamental para aprimorar o
reconhecimento clinico e reduzir diagndsticos equivocados.

O prognostico dos neonatos com crises ndo epilépticas ¢ favoravel, especialmente nos casos de
eventos paroxisticos benignos e causas metabolicas reversiveis. Romano et al. (9) observaram

evolugdo neuroldgica normal em mais de 80% dos casos apds o tratamento adequado. Entretanto, em
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situacdes associadas a canalopatias ou lesdes hipdxico-isquémicas, o risco de déficits residuais ¢ maior
(1, 8, 14). Novas investigacdes em neurofisiologia e genética molecular sdo essenciais para identificar
biomarcadores precoces que permitam diferenciar manifestagdes epilépticas de ndo epilépticas ainda
nas primeiras horas de vida. A integragdo entre neurologia, genética e neonatologia, associada a
utilizagdo de video-EEG prolongado e protocolos diagnosticos especificos, representa o caminho mais
promissor para o avanco no diagnostico e manejo dessas condicdes.

Em suma, as evidéncias analisadas reforcam que a maioria das crises aparentes em neonatos
ndo tem natureza epiléptica, mas sim origens metabdlicas, genéticas ou funcionais. O reconhecimento
desses mecanismos permite uma abordagem mais precisa, reduz o uso inadequado de
anticonvulsivantes e contribui para o aprimoramento do prognostico neurologico e da seguranga

terapéutica no cuidado neonatal (3, 5, 6, 9, 10, 14, 16).

5 CONSIDERACOES FINAIS

As crises convulsivas no periodo neonatal constituem uma emergéncia neuroldgica de alta
complexidade diagnoéstica. A literatura demonstra que uma parcela consideravel desses episodios nao
esta relacionada a epilepsia, mas a distarbios transitérios de origem metabdlica, genética, estrutural ou
funcional. O reconhecimento precoce dessas causas ¢ essencial, pois a diferenciacdo entre crises
epilépticas e ndo epilépticas influencia diretamente o manejo clinico e o progndstico. A utilizagdo de
recursos diagnosticos complementares, como o EEG continuo, exames laboratoriais e testes genéticos,
permite uma avaliacdo mais precisa e evita terapias farmacologicas desnecessarias.

As causas metabolicas, especialmente hipoglicemia e hipocalcemia, estdo entre as mais comuns
e de facil reversdao quando tratadas de forma imediata. Ja as canalopatias e mutacdes genéticas, como
em SCNIA e CACNAIA, destacam-se por gerar manifestagdes paroxisticas sem descargas
epileptiformes, exigindo abordagem diagnodstica diferenciada. Em paralelo, as alteragdes hipoxico-
isquémicas e estruturais cerebrais podem originar eventos motores semelhantes a convulsdes,
reforgando a importancia da correlacdo entre achados clinicos, eletroencefalograficos e de imagem.

O manejo clinico deve priorizar a identificagdo da etiologia especifica, com foco na corre¢ado
de causas sistémicas e acompanhamento neurologico rigoroso. A compreensdo dos mecanismos nao
epilépticos das crises neonatais contribui para reduzir o uso indevido de anticonvulsivantes, otimizar
0 prognostico neurologico e aprimorar a tomada de decisdo nas unidades neonatais. Dessa forma, o
diagnostico diferencial cuidadoso representa ndo apenas uma questdo técnica, mas também uma

medida decisiva de seguranga e qualidade no cuidado ao recém-nascido.
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