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RESUMO

As crises psicogénicas ndo epiléticas (CPNE), fazem parte das perturbacdes conversivas
e atualmente definem-se por periodos paroxisticos envolvendo ataques involuntarios
ou variagbes comportamentais caraterizadas por alteracdes subitas e tempordarias da
funcdo motora, sensorial, autondmica, e do controlo emocional, fazendo lembrar aquilo
gue acontece nas crises epiléticas. Porém, estas manifestacdes ndo se acompanham de

atividade cerebral anormal.

Para abordagem deste tema, considera-se pertinente a analise do caso clinico de uma
mulher de 30 anos de idade, em que coexistem CPNE e crises epilépticas. Trata-se de
uma doente com diagndstico de epilepsia desde os 7 anos de idade. Esta epilepsia,
inicialmente controlada, evoluiu para uma epilepsia refrataria, com multiplas idas ao
servico de urgéncia e internamentos por vezes prolongados por ocorréncia de estado de
mal epiléptico refratario. Na avaliacdo diagndstica motivada por esta refratariedade,

foram recentemente documentadas CPNE.

O diagnodstico de CPNE pode ser bastante desafiante para neurologistas e psiquiatras e
isto torna-se ainda mais complexo se houver coexisténcia entre CPNE e epilepsia, como
se apresenta neste caso clinico. Muitos doentes sdao entdo categorizados como
apresentando resisténcia ao tratamento farmacoldgico, sofrendo com todas as
consequéncias da iatrogenia medicamentosa e de outros tratamentos. Torna-se entao
fundamental reconhecer as CPNE como uma entidade de diagndstico desafiante, sobre
a qual deve haver um elevado nivel de suspei¢cdo, nomeadamente em casos de epilepsia

de dificil controlo.
Palavras-chave: CPNE; Epilepsia.
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ABSTRACT

Psychogenic non epileptic seizures (PNES) make part of conversion disorders and are
currently defined by paroxysmal events evolving involuntary changes or variations
characterized by sudden sensory, autonomic and of emotional control changes, that
reassembles what happens in epileptic seizures. However, the EEG does not identify

abnormal epileptiform activity.

To approach this topic, it is considered relevant to analyze the clinical case of a 30-year-
old female patient, in which PNES and epileptic seizures coexist. This is a patient
diagnosed with epilepsy since the age of 7. Later, she was diagnosed with refractory
epilepsy, with multiple visits to the emergency department and sometimes with
prolonged hospitalizations due to the occurrence of refractory status epilepticus. In the

diagnostic evaluation motivated by this refractoriness, PNES were recently documented.

The diagnosis of PNES can be quite challenging for neurologists and psychiatrists and
this becomes even more difficult if there is coexistence between PNES and epilepsy, as
presented in this clinical case. Many patients are then categorized as showing resistance
to pharmacological treatment, suffering with all the consequences of drug iatrogenesis
and other treatments. It is therefore essential to recognize PNES as a diagnostic
challenge, over which there must be a high level of suspicion, particularly in cases in

which epilepsy is extremely difficult to control.
Key words: PNES; Epilepsy.
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PARTE | - REVISAO BIBLIOGRAFICA

Introdugdo/Defini¢ao

As crises psicogénicas ndo epiléticas (CPNE), fazem parte das perturbagdes conversivas
em que o diagndstico se baseia nos seguintes critérios: um ou mais sintomas de funcao
motora ou sensorial alterada; achados fisicos que evidenciam incompatibilidade entre o
sintoma e as condicdes médicas ou neuroldgicas encontradas; o sintoma ou deficit ndo
é melhor explicado por outro transtorno mental ou médico; o sintoma ou deficit causa
sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional
ou em outras areas importantes da vida do individuo ou requer avaliagdo médica (DSM-

5- 52 edicdo).

Esta classificacdo do DSM-V sofreu mudancas até a versdo atual, na medida em que foi
proposta uma alteracdo, sugerindo uma abordagem diagndstica em duas fases sendo
gue a primeira consiste na exclusdo de causa médica/organica e na segunda, os critérios
do DSM-5 servem para alocar as crises sem causa médica identificavel, em perturbagoes
de conversdo, e em alguns casos, em perturbacbes de dissociacdo ou perturbacdes de
ansiedade (Lafrance et al., 2013). Ou seja, a alteragdo visou orientar os clinicos a fazer
uma avaliagao diagndstica positiva, baseada na apresentagao dos sintomas e relegando

os fatores psicolégicos como critério de diagndstico necessario (Lafrance et al., 2013).

As CPNE definem-se atualmente por periodos paroxisticos envolvendo ataques
involuntdrios ou variagbes comportamentais caraterizadas por alteragdes subitas e
temporarias da fungdo motora, sensorial, autonémica, e do controlo emocional, fazendo
lembrar aquilo que acontece nas crises epiléticas. Porém, ndo se acompanham de uma
alteracdo patoldgica da atividade cerebral (Jafari et al., 2020). No fundo, as CPNE
representam uma expressao nao intencional de perturba¢des emocionais (Beghi et al.,
2015). No entanto, isto pode tornar-se redutor da patologia e até estigmatizante e

ofensivo, pondo em causa o préprio termo “CPNE” como sera discutido adiante.

A semiologia destes fendmenos é bastante variada incluindo movimentos generalizados

tonicos, clénicos ou disténicos; acinesia ou auséncia de movimento, movimentos focais



motores e ainda fendmenos experienciais como medo, ansiedade ou parestesias (Beghi

et al., 2015).

Como tal, o diagndstico pode ser bastante desafiante para neurologistas e psiquiatras,
e muitos doentes sdo incorretamente diagnosticados como tendo epilepsia e tratados
em conformidade, sendo posteriormente categorizados como apresentando resisténcia
ao tratamento farmacoldgico, submetidos a internamentos e a outras complicacGes
devidas a tratamento desnecessdrio (Jafariet al., 2020). Por se tratar de um diagndstico
de fronteira entre a neurologia e a psiquiatria, estes doentes estdo confinados aquilo a

gue chamamos a zona cinzenta, ou a terra do nada (Beghi et al., 2015).

Tendo em conta a natureza paroxistica das crises, os exames realizados no periodo

intercritico ndo fornecem um diagndstico claro (Brown & Reuber, 2016).

Dentro dos pacientes com CPNE, existe uma grande heterogeneidade de fatores de risco
em que se pode incluir histdria de trauma, anomalias neuroldgicas, disfuncao familiar,

eventos de stress, perturbacdes da personalidade, etc (Jafari et al., 2020).

Recentemente, tem-se vindo a debater se o termo CPNE serd o mais correto para
caraterizar as crises que ocorrem sem alteracdes eletroencefalograficas. Desta forma,
admite-se esta designagdo como sendo algo ofensiva e estigmatizante e que nao reflete
a realidade/gravidade dos sintomas (Sanchez-Gonzalez, 2011). O termo “psicogénico”
significa que as crises se originam na mente, com uma etiologia psicoldgica. Isto torna-
se bastante redutor uma vez que estudos mais recentes indicam dados fisiopatoldgicos
gue relacionam achados estruturais e funcionais cerebrais, como estando na origem da
patologia (Barron & Rotge, 2019). E ainda de salientar que a presenca de fatores
psicolégicos foi retirada dos critérios de diagndstico do DSM-5, uma vez que nao
demonstraram grande utilidade no diagndstico e impacto no progndstico (Barron &
Rotge, 2019), pese embora a maioria dos doentes apresente estas carateristicas. O termo
é ainda estigmatizante uma vez que, precisamente por sugerir que a etiologia esta na
mente, faz com que nao seja bem aceite e até ofensivo para alguns doentes (Barron &
Rotge, 2019). Ja o termo “ndo-epilético” também levanta alguns problemas
nomeadamente pelo facto de ser um termo negativo, ou seja, por negar uma doenca

gue ndo existe, o que pode parecer absurdo para algumas pessoas, e como tal, também



menos aceite e compreendido (Lafrance et al.,, 2013). Assim, considera-se (Barron &
Rotge, 2019) que a terminologia apresentada pelo DSM-5, referindo-se a patologia como
FNSDa (funtional neurological symptom disorder with attacks or seizures), sera a

alternativa mais correta (Barron & Rotge, 2019).

Contexto Historico

Até ao advento da dinamizacdo da psiquiatria, as crises epiléticas e as CPNE eram
entendidas como praticamente o mesmo, uma vez que ndo era possivel distinguir uma
patologia da outra, quer pela falta de meios de diagndstico, quer pela semelhanca na

apresentacao clinica (Beghi et al., 2015).

Na década de 1870, Charcot distinguiu pela primeira vez estas duas entidades, e
averiguou a possibilidade de melhoria da sintomatologia com recurso a hipnoterapia

(Beghi et al., 2015).

Mais tarde, em Franca, Babinsky concentrou a sua pesquisa no facto de as CPNE,
referindo-se a esta entidade ainda como histeria, poderem ser desencadeadas pela

sugestdo (fendmeno “pitiatico”) (Beghi et al., 2015).

A origem traumadtica foi inicialmente defendida por Breuer e Freud, na “teoria da
sedu¢do”, sendo que os mesmos vieram a considerar mais tarde a complexidade

bioldgica e emocional envolvida nas CPNE (Beghi et al., 2015).

A primeira descri¢do detalhada desta patologia foi com a Teoria da dissocia¢ao de Janet
em 1889 que assenta no principio de que os sintomas surgem quando a capacidade do
individuo de sintetizar conteldos mentais se decompde devido ao stress, emogdes
intensas ou tristeza, resultando em alteragdes do controlo voluntario e na fragmentacgao
(dissociagdo) dos sistemas psicologicos (Brown & Reuber, 2016). De acordo com este
principio, as CPNE refletem a ativacdo de fragmentos de memdria pertencentes ao
evento precipitante. Como tal, podem ser entendidas como uma espécie de flashback
somatico em que o individuo tem escassa consciéncia de que estd a reviver uma
experiéncia passada, essencialmente pela ansiedade que lhe estd associada (Brown &

Reuber, 2016).



Estudos apontam também para o papel do trauma precoce e outros tipos de
adversidade, para suportar a teoria da dissociacdo, tornando-se até um pré-requisito
para o modelo de Janet (Brown & Reuber, 2016). Assim, tem toda a ldgica pensarmos na
perturbacdo de stress pods-traumdtico como um antecedente importante nestes
pacientes (Brown & Reuber, 2016). Trinta e dois estudos revelaram que, por exemplo, o
abuso sexual foi referido por 33,2% dos pacientes com CPNE (trés vezes mais do que os

grupos controlo) (Brown & Reuber, 2016).

Varios estudos concluiram também que o abuso psicolégico/emocional é muito mais
comum nos pacientes com CPNE, do que naqueles com epilepsia (Selkirk, Duncan, Oto,
and Pelosi 2008). Porém, os antecedentes traumaticos ndo estdo presentes em todos
estes doentes, pelo que ndo faz disto uma condi¢do necessaria ou suficiente (Selkirk,

Duncan, Oto, and Pelosi 2008).

Epidemiologia

Os dados de que dispomos sobre esta condi¢do sdo limitados. Estima se uma incidéncia
de 1,4 por 100.000, com inicio dos sintomas entre a segunda e quarta décadas de vida.
Porém, podem ter inicio em qualquer faixa etdria uma vez que estdo descritos em

criancas e nos mais idosos também (Jafari et al., 2020).

Aproximadamente 75% dos doentes sdo mulheres, especialmente com antecedentes de

abusos/traumas no passado (Asadi-Pooya & Sperling, 2015).

Um estudo desenvolvido por (Korucuk et al., 2018) , concluiu que nao existem grandes
diferencas relacionadas com o género, ao nivel da semiologia. Contudo demonstrou-se,
sendo este 0 achado mais importante deste mesmo trabalho, que a duragao das crises
era significativamente mais curta nos homens do que nas mulheres, bem como uma
idade de inicio da patologia mais precoce nos homens. Isto enfatiza a importancia de
reconhecer que as CPNE podem ter inicio em idades mais jovens e que uma curta

duracgdo destes episddios nao exclui o diagndstico (Korucuk et al., 2018).

A prevaléncia de CPNE nos doentes com epilepsia é de cerca de 12% (Anzellotti et al.,
2020). Isto leva a pensar na epilepsia como um potencial fator de risco para o
desenvolvimento das CPNE, ndo sé pelos mecanismos neurobiolégicos, mas também

pelo facto de os doentes com verdadeiras crises epiléticas, disporem de um modelo para



aprendizagem (Anzellotti et al., 2020). Alguns estudos vieram sugerir isto mesmo,
mostrando que a epilepsia pode aumentar o risco de CPNE, ndo sé pelos mecanismos
biolégicos, como também pela experiéncia e observacdo das crises em si (Jafari et al.,

2020).

Comorbilidades associadas

Uma revisdo recente estima que a prevaléncia de depressdao em adultos com CPNE é
entre 21% a 60%, o que é maior do que na populacdo em geral e do que nos doentes
epiléticos (Martino et al., 2018). A qualidade de vida é bastante afetada no contexto de
depressdo, porém continua a ser pior nos doentes com CPNE do que naqueles com

epilepsia, mesmo sem diagndstico de depressdo (Beghi et al., 2015).

No que toca as perturbacdes de ansiedade, especialmente em relacdo a perturbacdo de
stress pds-traumatico (PSPT), esta é mais prevalente também nos casos de CPNE do que
na populacdo em geral e também do que na epilepsia resistente ao tratamento (Beghi
et al., 2015). No geral 22-100% dos doentes com CPNE preenchem os critérios de PSPT
segundo o DSM-5 (Beghi et al., 2015). O abuso sexual foi trés vezes mais referido pelos

doentes com CPNE do que pelos grupos controlo (Brown & Reuber, 2016).

Também as perturbacdes da personalidade, nomeadamente do cluster B, parecem ter
relagdo com as CPNE, ainda mais que a depressao e as perturbac¢des de ansiedade (Beghi

et al., 2015).

O défice de atencdo, apesar de menos especifico, também pode estar relacionado com
as CPNE na medida em que 40-50% destes doentes apresentam falhas no que toca a

atenc¢do, memdria de trabalho e funcdes executivas (Brown & Reuber, 2016).

Num estudo desenvolvido por (Labudda et al., 2018), em que o objetivo principal era
perceber se existiam diferencas ao nivel das comorbilidades psiquiatricas e histéria de
trauma entre os doentes com CPNE isolada e os doentes com CPNE e epilepsia
coexistente, concluiu-se que nestes dois grupos, a quantidade de perturbagdes do foro
psiquidtrico ndo diferia, sendo que 76% dos doentes com CPNE e 79% dos doentes com
CPNE e epilepsia coexistente, apresentavam pelo menos uma comorbilidade e a taxa de
perturbacdes afetivas, perturbacdes de ansiedade e perturbagdes da personalidade nao

diferiam entre os dois grupos. Comparando apenas com os doentes epiléticos, sem



CPNE, mostrou-se uma prevaléncia muito mais elevada destas patologias nos doentes

com CPNE isolada (Labudda et al., 2018).

Pode concluir-se que os doentes com CPNE, apresentam muitas vezes uma constelacido
psicopatoldgica na origem da sua patologia, com uma prevaléncia entre 53 a 100% de
comorbilidades psiquiatricas, em que a PSPT, a depressado, ansiedade, as perturbacdes
da personalidade se encontram entre as mais frequentemente encontradas (Martino et
al., 2018). Também uma maior incidéncia de perturbacdo de sintomas somaticos e de

tentativas de suicidio é encontrada nestes doentes (Martino et al., 2018).

Alguns achados da histdria clinica/ antecedentes que apontam mais para um diagndstico

de CPNE encontram-se resumidos na Tabela 1.



Tabela 1: Carateristicas da histdria clinica /antecedentes mais sugestivas de CPNE

Histdria Clinica
Associacdo com perturbacgdes psiquidtricas (muitas vezes multiplas)
Crises frequentes que levam a repetidas idas ao servico de urgéncia ou a
internamentos
Elevada frequéncia das crises
Historia de abuso sexual/fisico
Respostas emocionais desproporcionadas
Sintomas fisicos multiplos ndo explicados
Sem histdria de lesdo pelas crises
Auséncia de resposta aos farmacos antiepiléticos ou resposta paradoxal com
aumento das crises
Experiéncia pessoal, familiar ou profissional com epilepsia
Crises que ocorrem apenas na presenca de outros ou sé quando o doente esta
sozinho
Fonte: Adaptado de (Jafari et al., 2020)

Fenémeno de dissocia¢do/ outros sintomas dissociativos

Uma parte dos doentes com CPNE, apresenta sintomas dissociativos imediatamente
antes ou durante as crises (Brown & Reuber, 2016). Nestes sintomas incluem-se por
exemplo fendmenos de despersonalizacdo e desrealizacdo (Brown & Reuber, 2016).
Pensa-se ainda que a amnésia pds- ictal que muitas vezes acontece nestes doentes,

possa estar relacionada com a dissociacdo (Brown & Reuber, 2016).

De acordo com o modelo de dissociagao, os doentes com CPNE apresentam um défice
na capacidade de integra¢ao do estado mental, o que contribui para o desenvolvimento
e manutencdo da patologia (Brown & Reuber, 2016). Janet descreveu varias
manifestacdes deste défice integrativo, em que se inclui uma redu¢do do numero de
estimulos que podem ser recebidos simultaneamente, por exemplo (Brown & Reuber,

2016).

Neste sentido, uma das caracteristicas mais investigadas é a alexitimia, que reflete a
dificuldade ou incapacidade em reconhecer e verbalizar emogdes, representando
também um fator de risco conhecido para o desenvolvimento de depressao (Martino et
al., 2018). Estes doentes podem entdo ser caraterizados por tracos especificos como a
coexisténcia de incapacidade em expressar emocodes e de sintomatologia somatoforme

(Martino et al., 2018).



CPNE como mecanismo de defesa

S3o propostas duas vias: na via traumadtica ha um fendmeno de “corte” que ocorre
aquando da intrusdo de memodrias intoleraveis. Ja na via do desenvolvimento, as CPNE
resultam de um mecanismo de coping mal adaptativo no confronto com situacdes de
vida mais complexas ou obstaculos ao longo do desenvolvimento psicossocial do
individuo (Psychogenic Nonepileptic Seizures_ Etiology, Clinical Features, and Diagnosis -
UpToDate, n.d.). As relacdes familiares disfuncionais sdo referidas por muitos dos
doentes com CPNE e/ou pelos seus familiares. Em reposta, um mecanismo repressivo
de coping pode desenvolver-se, caraterizado pelo evitamento das dificuldades
emocionais, direcionando o foco e a atencdo para os sintomas fisicos (Psychogenic
Nonepileptic Seizures_ Etiology, Clinical Features, and Diagnosis - UpToDate, n.d.).

Freud também considerou que se trata de um mecanismo de coping, para lidar com as
adversidades (Brown & Reuber, 2016). Desta forma, em associa¢cdo com a alexitimia que
reflete, mais uma vez, uma tendéncia para o ndo reconhecimento das emoc¢des (uma

vez que a ansiedade pode ser vista como inaceitavel), as crises poderiam funcionar como

um mecanismo para a libertacdo de tensdo emocional (Beghi et al., 2015).

E frequentemente sugerido que a somatizagdo, neste caso na forma de convers3do, é um
dos mais predominantes mecanismos de defesa utilizados pelos doentes com CPNE,
caraterizado pela tendéncia em expressar o sofrimento sob a forma de sintomas fisicos

(Beghi et al., 2015)(Brown & Reuber, 2016).

Diagndstico

O diagnéstico ser feito atempadamente é muito importante, mas infelizmente é por
vezes adiado e, por esta razdo, muitos destes doentes enfrentam as consequéncias de
um tratamento nao adequado, fazendo com que tenham uma menor qualidade de vida
em relagdo aos que tém epilepsia, precisamente pelos efeitos secunddrios da medicacao

antiepilética, da qual ndo beneficiam (Jafari et al., 2020).

Para investigacao do quadro, é necessaria uma colheita da histdria clinica detalhada e,
idealmente, observacao direta das crises (Brown & Reuber, 2016). A distin¢ao entre CPNE
e epilepsia pode ser feita por caracteristicas clinicas e psicoldgicas, mais sugestivas de
CPNE (Brown & Reuber, 2016). Porém, muitas das manifesta¢des nao sao especificas. Os
ataques exclusivamente noturnos favorecem o diagndstico de epilepsia (ou,

alternativamente, uma perturbacdo do sono) (Brown & Reuber, 2016). Por outro lado,



uma caracteristica que aponta mais no sentido das CPNE, é o facto destes doentes serem
mais propensos a ter estas crises em contexto médico/hospitalar, apesar de também
serem frequentes em casa (Brown & Reuber, 2016). Para além disso, os doentes com CPNE
sdo também muitas vezes diagnosticados com multiplas patologias do foro psiquiatrico,

como ja referido anteriormente (Brown & Reuber, 2016).

O exame complementar de diagndstico mais importante e o gold-standard na
abordagem destes doentes é o video-EEG (cuja interpretacdo serd detalhada mais a
frente), que apesar de dispendioso, é aquilo que nos ajuda a fazer a distincdo com a
epilepsia e a dar um diagndstico definitivo de CPNE, sendo um exame bastante

especifico e sensivel (Jafari et al., 2020).

No que concerne a semiologia ictal, as caracteristicas das CPNE s3o inconsistentes com
a semiologia das crises epiléticas, com base no conhecimento existente. Estas
caracteristicas ictais das CPNE sdo favoraveis a um processo psicogénico (Chen et al.,

2017).

Para além da semiologia, o préprio curso/ evolucdo temporal dos episddios pode ser util
na medida em que as crises epiléticas geralmente tém um inicio identificavel, atingindo
um pico de atividade aos 70 segundos (Chenetal., 2017). As convulsdes tonico-clénicas
epiléticas tém uma progressdo estereotipada, organizada (Chen et al.,, 2017). A
contrastar com isto, as CPNE ocorrem na maioria das vezes sem um inicio definido (Chen
et al., 2017). Para além disso, os movimentos convulsivos nas CPNE, manifestam-se
menos organizados em ritmo e amplitude e podem ocorrer periodos de consciéncia

parcial (Chen et al., 2017).

Caracteristicas clinicas pds-crises sdao importantes uma vez que ajudam ainda no
diagnéstico diferencial, sendo muito importante o relato de testemunhas. No entanto,
no que toca as CPNE, a semiologia correlaciona-se pouco com os achados no video-EEG
e isto pode ser explicado pela frequente incapacidade de as testemunhas identificarem

o inicio exato das crises (Chen et al., 2017).

E importante referir que o EEG por si sé ndo é suficiente para diagnosticar CPNE uma

vez que pode ndo registar qualquer atividade epileptiforme durante crises focais sem



perturbacdo da consciéncia ou com origem no lobo frontal, levando a um possivel

diagnéstico errado de CPNE (Mostacci et al., 2011).

Falando entdo um pouco mais detalhadamente do exame gold-standard para o
diagnéstico desta patologia, o video- EEG, tal como o préprio nome indica, vai abranger
uma monitorizagdo continua da atividade elétrica cerebral e simultaneamente um
registo em video, promovendo desta forma uma melhor caracterizacdo das crises
habituais de interesse (Jafari et al., 2020). Este exame requer por vezes internamentos
prolongados, o que permite aos neurologistas ter uma perspetiva mais abrangente do
contexto clinico do doente (Jafari et al., 2020). Aquando das crises, com alteracdo de
consciéncia, podera ser excluida uma base fisioldgica para aquela alteracdo do estado
de consciéncia, pela presenca de um ritmo discordante no EEG (ritmo alfa- registo

neurofisiolégico que indica um estado de vigilia) (Jafari et al., 2020).

A auséncia de atividade epileptiforme, vai suportar o diagnédstico diferencial no sentido
das CPNE, mas a determinacdo exata de uma origem psicogénica exige, mais uma vez,

uma historia e semiologia concordantes (Chen et al., 2017).

Em alguns doentes, ndo é possivel captar as crises em contexto hospitalar/ clinico, pelo
gue aqui o EEG em ambulatério tem utilidade, especialmente se existir um “cuidador”
que testemunhe os eventos que vao ser captados pelo EEG. Sem esta
observagdo/descricdo das crises, o EEG em ambulatdrio deve ser interpretado com

cuidado (Lafrance et al., 2013).

Num estudo desenvolvido por (Mostacci et al., 2011), foi feita uma revisao da literatura,
de forma a melhor resumir e identificar as carateristicas que melhor distinguem as crises
epiléticas das crises psicogénicas. Neste estudo, conclui-se que em 77% dos pacientes
com epilepsia refratdria, provou-se o diagnéstico de CPNE. A auto- agressdo foi
reportada por 40% dos pacientes com CPNE, sendo 9% destas graves o suficiente para
provocar fraturas ésseas, por exemplo. Em 44% identificou-se mordedura da lingua (em
contraste com 60% dos pacientes com epilepsia). Em nenhum dos doentes com CPNE
foram documentados episddios durante o sono, ao contrario dos com epilepsia, em que
47% apresentou eventos durante o sono. A incontinéncia urindria estava presente em

44% dos doentes com CPNE e 57% dos doentes com epilepsia. Em relagdo aos sintomas
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pos- ictais, apenas um doente com CPNE referiu cefaleia, sendo que as queixas da
maioria consistiam em fadiga, fraqueza. Sonoléncia e confusdo foram referidos por 55%
dos doentes que reportavam perda de consciéncia durante as crises. No que toca aos
fatores precipitantes, a ansiedade foi referida por 28% e situacdes de stress por 63% dos

doentes com CPNE.

Ainda sobre o trabalho de (Mostacci et al.,, 2011), 59% dos doentes referiram
prodromos como tonturas, como o mais referido e ainda fenémenos olfativos, visuais,
etc. E de notar que 22% dos doentes alertaram os presentes de que iriam iniciar um
episédio. O inicio das CPNE revelou-se gradual, ao contrario da epilepsia, em que o inicio
é geralmente abrupto. A duracdo das CPNE é relativamente longa, maioritariamente
superior a dois minutos. Os fendmenos motores foram reportados por 56-81% dos
doentes com CPNE, consistindo em movimentos assincronos dos membros na maior
parte dos casos. Vocalizacdo durante as crises é identificada em 60-86% dos casos de
epilepsia e consiste no tipico “choro epilético”, e que ocorre durante a crise e ndo no
seu inicio. Pelo contrario, a vocalizacdo nas CPNE ocorre quase exclusivamente no inicio
dos episddios e consiste quase exclusivamente em gritar. Também se verificou que estes
doentes sdo capazes de verbalizar frases compreensiveis e responder a perguntas
durante a crise. A gaguez ictal foi descrita em 8,5% dos casos de CPNE, sem nenhum
registo nos casos de epilepsia, provando ser um achado raro, mas bastante especifico
de CPNE. No que diz respeito a fase pds-ictal, o padrao respiratério nas CPNE revela-se
rapido, irregular e associado a pausas, ao contrario do que acontece nas crises epiléticas
em que estes doentes se apresentam com uma respiracdo profunda, com
prolongamentos dos tempos inspiratdrio e expiratério, por vezes com roncos, que nao

se verificaram nos outros casos.

Na Tabela 2 encontram-se resumidas algumas destas e outras caracteristicas que

ajudam a distinguir entre CPNE e epilepsia
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Tabela 2: CPNE VS Epilepsia: carateristicas semiolégicas e do VEEG que ajudam a distinguir as

duas patologias

CPNE Epilepsia
Inicio Gradual, durante vigilia ou Abrupto, durante a vigilia ou
pseudo-sono sono
Duragao Variavel, > 2minutos Tipicamente >2 minutos

Resposta a estimulos verbais (aplica-se as

Comum

Geralmente nunca esta

crises com perturbacdo de consciéncia) presente
Encerramento palpebral Muito comum Raro
Movimentos assincronos dos membros Comum Raro
Movimentos da cabeca de um lado para o
Comum Raro
outro
Sinais de perturbagdao emocional/fatores s
> . £ .. / Comum Menos dbvio
precipitantes emocionais
Resisténcia a abertura palpebral Muito comum Raro
Periodo ndo responsivo prolongado Comum Raro
Ocorréncia durante o sono Raro Comum
Incontinéncia Rara Comum
Confusdo pos-ictal Ocasional Comum
Cefaleia pds-ictal Muito raro Comum
Fadiga e letargia pds-ictal Ocasional Comum
.. Quase sempre presente nas
Rigidez corporal Raro
: > CTCG
a .. Nao significativamente
Frequéncia cardiaca ictal g Aumentada

aumentada

Padrdo respiratério pds-ictal

Rapido, irregular, com pausas

Respiracdo ruidosa, profunda

Memodria pos-ictal

Comum

Raro

Mordedura da lingua

Raro; se presente, comum na
ponta da lingua

Comum, no bordo lateral

Curso flutuante com pausas na atividade

Comum Muito raro
motora
Fatores precipitantes (som/luz) Pode estar presente Comum
Dor Raro Comum
Cianose Raro Comum
. Comum quase exclusivamente no S
Vocalizagcao Comum (choro epilético)

inicio (gritos)

Suspiros pos-ictais Comum Raro
Reflexo cérneo alterado Nao Comum apods CTCG
Reflexo cutaneo plantar em extensao Nao Comum apds CTCG

Localizacao

Geralmente no domicilio e
associado aos cuidados de saude

Variavel, sem relacao.

Fonte: Adaptado de (Chen et al., 2017), (Mostacci et al., 2011), (Beghi et al., 2015)
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Uma vez que o video-EEG é um método caro, muitas vezes ndo disponivel, que requer
internamentos prolongados e que muitas das vezes ndo consegue ser realizado em crise,
pode recorrer-se a outros métodos de diagndstico como a ressonancia magnética

funcional (fRMN) e o uso de biomarcadores (Jafari et al., 2020).

Em relacdo aos biomarcadores, varios estudos evidenciaram que os valores de
prolactina estavam substancialmente mais elevados nos casos de epilepsia, em
comparagdo com os casos de CPNE (Jafari et al., 2020). Também se constatou niveis de
hipercortisolismo basal nos pacientes com CPNE, possivelmente pela associacdo
traumatica e stress inerente a estes doentes (Jafari et al., 2020). Algumas hormonas
pituitarias como a hormona do crescimento, aumentavam o0s seus niveis,
conjuntamente com a prolactina, apds uma crise epilética, mas ndo apds uma crise ndo
epilética (Jafari et al., 2020). Porém, o potencial biomarcador que se revelou mais
promissor na diferenciacdo entre CPNE e epilepsia foi a CK (creatinacinase) sendo que o
seu aumento se correlaciona com a ocorréncia de uma convulsdo e em nenhum dos

doentes com CPNE isto foi detetado (Jafari et al., 2020).

Outras hormonas que podem ser usadas como adjuvantes no diagnostico sdo a grelina,
a nefastina e o BDNF, tendo-se constatado elevacdo da nefastina salivar pds-ictal nas
crises epiléticas (Jafari et al., 2020). Ja a grelina tende a aumentar nas CPNE e ndo na

epilepsia (Jafari et al., 2020).

Deve ser feito ainda o diagndstico diferencial com outras patologias, para além da
epilepsia, nomeadamente as perturbagdes do sono, enxaqueca, hiperventilagao,
sincope, discinesia paroxistica, perturbacdes do movimento, acidentes isquémicos

transitérios e miastenia gravis (Jafari et al., 2020).

Este diagndstico requer entdo experiéncia e colaboragdo constante entre a psiquiatria e
a neurologia (Psychogenic Nonepileptic Seizures_ Etiology, Clinical Features, and Diagnosis -

UpToDate, n.d.).

Tratamento
Existem trés fases do tratamento: a fase inicial em que é comunicado o diagnéstico, a
fase de engagement e a fase de intervencdo ativa (Jafari et al., 2020). Durante a primeira

fase serd importante uma grande confianca e boa comunicacdao com o médico, uma vez
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gue ndo é um diagndstico facil de entender e que muitas vezes deixa os doentes
confusos e revoltados (Jafari et al., 2020). O termo pseudo-crises ja ndo deve ser
utilizado pela conotacdo pejorativa associada. A abordagem destes doentes deve
comecar por uma avaliacdo compreensiva, histéria detalhada das crises e nunca
descurando de uma histdria cuidada de trauma/abusos no passado (Jafari et al., 2020).
E importante reforcar ao doente que o diagndstico de CPNE ndo é menos relevante ou
menos grave que o diagnodstico de epilepsia, ou seja, é necessario ter aqui uma
comunica¢do cuidada e empadtica, uma vez que estas pessoas, sendo muitas vezes
seguidas durante anos com o diagndstico de epilepsia, ao serem confrontadas com o
facto de afinal ndo terem “verdadeiras crises”, mas sim “ataques” ou “episddios”,

podem ter naturalmente dificuldade em aceitar tudo isto (Chen et al., 2017).

Portanto, para além de uma boa comunica¢do e relacdo médico/doente, é também
necessario encaminhar estes doentes para a psicoterapia e neste ramo estdo disponiveis
varias abordagens como a psicoterapia cognitivo-comportamental, a hipnose, terapia

familiar, etc (Jafari et al., 2020).

Na segunda fase do tratamento, os doentes estdo mais recetivos ao diagndstico e

participam ativamente no seu tratamento (Jafari et al., 2020).

Alias, este esforco em prol de uma melhor comunicagao e empatia, provou que quando
o diagndstico é bem aceite e compreendido, numa grande parte dos doentes com CPNE,

a frequéncia das crises baixa sem outra intervenc¢ao adicional (Chen et al., 2017).

O objetivo principal da terceira fase é entdao diminuir a frequéncia das crises com vista a

melhorar a qualidade de vida destes doentes (Carlson & Nicholson Perry, 2017).

O melhor tratamento é selecionado conforme as circunstancias do doente uma vez que,
como ja foi mencionado, estes doentes tém associadas outras comorbilidades
psiquiatricas como a depressao, perturbacdo de ansiedade, perturbacdo bipolar,

perturbacdes da personalidade, etc (Carlson & Nicholson Perry, 2017).

A terapia cognitiva comportamental revelou ser a estratégia mais eficaz na redugdo das
crises ndo epiléticas, quando comparada com a medicacdo (Carlson & Nicholson Perry,

2017). O treino psicoldgico, de relaxamento, exposicdo a situacdes inevitaveis sao
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frequentemente usados neste tipo de psicoterapia (Jafari et al., 2020) (Carlson &

Nicholson Perry, 2017).

E muito importante o seguimento a longo prazo destes doentes, para que atinjam uma
recuperacao funcional, (Jafari et al., 2020), aconselhando-os de que as intervencoes
psicoterapéuticas sao a estratégia mais eficaz na abordagem da sua patologia e ndo os

farmacos antiepiléticos (Chen et al., 2017).

Nos doentes em que se mantenha a hipdtese diagndstica de epilepsia, que apresentem
epilepsia coexistente, deverd manter-se o acompanhamento pela neurologia, tratados

com a dose minima eficaz de antiepiléticos (Chen et al., 2017).

Prognostico

Numa revisdo de (Asadi-Pooya et al., 2019), que visou investigar o progndstico a longo
prazo dos doentes com CPNE, que nunca receberam tratamento adequado (por falta de
recursos), verificou-se que na histéria natural da doenca, a tendéncia era a cessacdo das
crises com o passar do tempo e depois de se receber um diagndstico definitivo. Porém,
num estudo desenvolvido por (Walther et al., 2019), verificou-se que numa média de 5
anos apos o diagndstico, apenas 37% dos doentes ficavam livres de doenca, a
semelhanca de outros estudos, pelo que se conclui que o progndstico a longo prazo das
CPNE nao é o mais favoravel. Constatou-se ainda que um ter¢o dos doentes livres de
crises, estavam empregados, porém todos os pacientes que ainda sofriam com estes

episodios, estavam desempregados (Walther et al., 2019).

No que concerne aos efeitos do tratamento no progndstico, os resultados de um estudo
desenvolvido por (Carlson & Nicholson Perry, 2017) , mostraram que 82% dos pacientes
com CPNE, que completaram a psicoterapia, experienciaram uma redugdo em mais de
50% na frequéncia dos episédios e que 47% destes doentes cessaram as crises apods

psicoterapia completa.
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PARTE Il - CASO CLIiNICO

TSRG, 30 anos, solteira, empregada de mesa num restaurante, vive sozinha e é
independente nas AVDs (atividades de vida didria). E natural do Brasil, e estd em

Portugal desde os 14 anos.

1. HISTORIA DA DOENCA ATUAL (HDA)
Doente aparentemente bem até aos 7 anos, altura em que teve a primeira crise
convulsiva tdnica-clénica generalizada (CTCG) “a minha professora disse que me viu a
espernear e esbracejar” (sic), com perda de consciéncia, sem memoria para o
acontecimento. Afirma ter ficado internada durante muito tempo para investigacdo do
guadro e teve alta com diagndstico de epilepsia. De referir que a doente se recorda de
guando era crianga ter “esticGes” nos joelhos e tremores nas maos, sem perda de
consciéncia. Dos 7 aos 18 anos afirma ter estado controlada com a medicacdo, que ndo

sabe especificar, embora sem remissdo total.

A doente refere que muitas vezes tinha as crises quando brincava com as outras criancas
e que chegou a ter um episddio a andar de bicicleta. Refere ser uma crianca com
facilidade em fazer amigos, mas ao mesmo tempo muito irritada, com muita ansiedade,
“agressiva” (sic) com as outras criangas. Na infancia refere ainda episddios de repeticao
“desmaiava muitas vezes” (sic). Depois de fazer 18 anos, recorda que as crises
aumentaram de frequéncia (para cerca de 3 crises/ano), ndo sabendo bem descrever

estas crises.

Aos 28 anos, refere pela primeira vez, ocorréncia de crise com estado de mal epilético
com necessidade de sedacdo e ventilacdao “essa foi a primeira vez, das 13 vezes, que
figuei em coma induzido” (sic). Durante o ano seguinte, refere um aumento da
frequéncia das crises, que variavam na sua apresentacdo e que a doente relaciona com
o incumprimento da medicacdo antiepilética “fazia muita confusdo com a hora da toma
dos medicamentos” (sic), facto que associa a um periodo de maior instabilidade familiar,
incluindo o inicio de um divércio complicado e a luta pela guarda dos filhos, periodo

descrito adiante.

A doente teve entdo multiplos internamentos por estado de mal epilético refratario,

com necessidade de terapéutica anestésica e admissdo na unidade de cuidados
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intensivos. Durante esses internamentos, foi documentado estado de mal epilético ndo
convulsivo e foram realizados exames de imagem, como a RMN-CE que nunca revelou
alteracdes. Com o acumular dos internamentos, a doente tinha alta com
progressivamente maiores doses e diferentes opc¢des de farmacos antiepiléticos,
chegando até a colocacdo de NEV (neuroestimulador vagal). Nesta altura a medicacdo
antiepilética consistia em topiramato, levetiracetam, pregabalina, clonazepam,

lacosamida e fenobarbital.

Na sequéncia destes acontecimentos, refere que, num dos ultimos internamentos, apds
as crises “sonhava com as coisas e acordava a acreditar que a minha familia tinha
morrido, que tinha caido de um avido, que as enfermeiras ndo eram realmente
enfermeiras e que tinham empurrado os meus familiares da varanda do hospital para
eles ndo me poderem visitar” (sic) e que ndo se lembrava de onde estava, quem era etc.

Por esta razdo, refere ter ficado internada durante um més.

Essencialmente pela dificuldade que houve em reverter este quadro de psicose pos-
ictal, foi pedido apoio da psiquiatria para melhor gestdo do caso e a doente passou entdo
a ser seguida, a partir desta altura, em consulta externa de psiquiatria, estando

medicada até a data com haloperidol.

Pela elevada recorréncia dos episédios com necessidade de internamentos repetidos e
por vezes prolongados, a doente refere que o tribunal decidiu entregar a guarda dos
seus filhos a outros familiares sendo que o menino de 9 anos, ficou com o pai e a menina

de 12, com a avé (mae bioldgica da doente).

Relativamente ao impacto que este quadro teve na vida da doente referiu ter sentido
muitas dificuldades e uma grande revolta “um dia acordei do coma e descobri que os
meus filhos ja ndo estavam comigo” (sic). Foi também nesta altura que a doente se

divorciou do marido “ele ndo me apoiou nada” (sic).

Um ano depois de ter perdido a guarda dos filhos, a doente refere a morte de um tio, a
sua figura paternal “chamava-o de pai porque ele e a minha tia é que me criaram” (sic)
e que desde ha 6 meses atras da data da colheita da histdria clinica, consegue antever
gue vai ter uma crise iniciando uma sensacao de “cabeca vazia”, ansiedade, palpita¢des.

A doente relaciona ainda a esta fase um maior afastamento dos seus filhos.
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Por tudo isto, desde ha 3 meses, refere inicio de humor depressivo e anedonia “sinto-
me muito triste, com um vazio muito grande, sozinha, muito pessimista, ndo realizada e
sem vontade para fazer nada” (sic). Nega ideacdo suicida. Associa estes sentimentos a

falta que sente dos seus filhos.

Relativamente ao seu funcionamento pré-médrbido, a doente referiu: “antes de ter o
primeiro episédio, era uma crianca perfeitamente normal, sem problema nenhum?” (sic)
e em relacdo ao seu funcionamento inter-episddico a doente refere estar bem, com
funcionamento normal “quando ndo tenho estas crises ou quando ndo estou internada,

vou trabalhar normalmente, cuido bem dos meus filhos” (sic).

Atualmente, a doente refere manter crises de caracteristicas variaveis. A maioria das
crises parecem ser crises tonico-cldnico generalizadas (CTCG), a semelhanca da primeira
crise que descreve na infancia “comecei a sentir-me mal, muito nervosa e cai no chdo.
Depois disso ndo me lembro de mais nada, s6 de acordar no hospital. O meu ex-marido
estava presente e contou-me que cai no chdo e comecei a esbracejar e espernear sem
parar” (sic). A doente refere ainda noutro episddio semelhante ao anterior, a ocorréncia

Ill

adicional de cefaleia frontal “neste dia chamei uma amiga porque estava sozinha em
casa e comecei a sentir-me muito agitada, a cabeca doia-me muito, sentia o coragao a
bater muito depressa e quando finalmente a minha amiga entrou pela porta de casa, sei
gue cai e depois disso ndo me lembro de mais nada” (sic). Neste episdédio referiu ainda
mordedura da lingua. Relatou inclusive episddio que ocorreu quando estava em casa,
com sensagao de dispneia e palpitagdes, que motivou chamada ao SNS24. Refere

recordar-se de abrir a porta de casa para os bombeiros entrarem e nao se recordar de

mais nada até a chegada do INEM.

As crises, apesar de mais frequentemente ocorrerem no domicilio, aconteceram

também em contexto hospitalar, nomeadamente em contexto de consulta externa.

A doente relata ainda que, pouco tempo depois da alta de um dos internamentos, voltou
a recorrer ao servigo de urgéncia por CTCG e que dessa vez pressentiu que ia ter uma
crise “passado muito pouco tempo de ter saido do internamento, voltei a ter uma crise.
Desta vez eu sabia que me ia acontecer aquilo. Lembro-me de me ter sentido muito

tonta, com a cabeca vazia, com o coragao a bater muito depressa. Chamei novamente a
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minha amiga para me ajudar e depois contaram-me que tiveram de forcar a porta

porque eu ja estava no chdo” (sic).

A duracdo aproximada das crises parece ser em média de 5 minutos. Mantém uma
frequéncia aproximada de 2-3 episédios por semana, mas por vezes com clusters de

multiplas crises no mesmo dia.

Em reavaliagdo realizada no contexto da elevada refratariedade, sem redugdo da
frequéncia de crises apesar da politerapia em curso, repetiu EEG de rotina com registo
de video, em que foram registados dois episddios clinicos sem padrao ictal no EEG,

sugestivos de perturbacdo funcional.

Desta forma, foi entdo comunicado e explicado o diagndstico de CPNE e proposta
reavaliacdo para decidir a viabilidade de reducdo de terapéutica antiepilética em

ambulatério ou em internamento eletivo, se necessario.

Quando comunicado o diagnodstico de CPNE concomitante a epilepsia de base, a doente
mostrou compreender a informacdo, pese embora tenha muita dificuldade em
diferenciar, no que toca as suas crises, a epilepsia daquilo que serdo as pseudo-crises.
Reconhece desta forma a necessidade de tratamento psiquiatrico. Neste caso a doente,
na altura do diagndstico de CPNE, ja era seguida pela psiquiatria pelo que mantém este
seguimento, continuando a ser também seguida na neurologia naturalmente pela

epilepsia que também apresenta.

2. ANTECEDENTES PESSOAIS

2.1 Antecedentes Psiquiatricos

Perturbacao da personalidade do cluster B (diagndstico prévio em registos do processo
clinico da doente). Sem outros antecedentes relevantes além dos descritos na HDA

(histéria da doenca atual).
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2.2 Histéria Médica

-Epilepsia refrataria, psicose pds-ictal, estado de mal epilético refratdrio prolongado-

vide HDA

-Histéria de pé pendente a esquerda, diplopia binocular/ estrabismo, hipotiroidismo e
granuloma 1/3 posterior da corda vocal esquerda. Em relacdo aos antecedentes

cirdrgicos apura-se apenas colocacdo de neuroestimulador vagal (NEV) a 11/02/2020

-Medicacdo habitual: Topiramato 150 12/12h; Levetiracetam 1500 de 12/12h;
Pregabalina 1cp 50 mg de manh3, 1cp 100 mg a noite; Clonazepam 1cp de 0,5 mg de
manha, 1cp de 2mg a noite; Lacosamida 1cp de 200 mg de manha, 1cp de 200 mg a
noite; Haloperidol 1cp de 5mg ao deitar; Bisacodilo 5mg 1cp ao jantar; Lactulose 1

saqueta de manh3; Levotiroxina 0,1 mg em jejum
Sem alergias medicamentosas conhecidas.

Nega consumo de toxicos ou medicamentos, além do prescrito pelos médicos que a

acompanham.

2.3 Historia Pessoal

-Primeira Infancia/ldade Pré-escolar

A doente é filha uUnica, fruto de uma gravidez ndao desejada, desconhecendo como
decorreu a gravidez, bem como a existéncia de abortos ou mortes anteriores ao seu
nascimento. A mae tinha 30 anos de idade quando engravidou e nunca esteve com o pai

da doente. Imagina ter sido mal recebida ao nascer. Refere desenvolvimento psicomotor

normal.

Descreve uma infancia muito feliz juntos dos tios, que na altura julgava serem os seus

pais bioldgicos, pelos quais se sentia muito amada.

Recorda ser uma crianga sociavel, mas muito agressiva com as outras criancas, que

facilmente a deixavam irritada.
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-Segunda Infancia/ Idade Escolar

A doente refere que gostava muito de ir para a escola e que sempre teve muito bons
resultados, sendo uma aluna muito esforcada. Refere ter vdrios amigos e gostar de

brincar e conviver.

Descobriu com 11/12 anos que a sua méae bioldgica era quem ela julgava ser sua tia, e
gue a tia que a tinha criado, por sua vez, ndo era a sua mae. A revelacdo aconteceu num
churrasco de familia em que a mae bioldgica da doente estava embriagada. Soube entdo
gue tinha sido entregue aos tios com apenas 15 dias de vida e que tinha sido fruto de
uma gravidez ndo desejada. Refere que a relacdo que tinha e tem com a mae bioldgica

é de grande distanciamento e frieza “a minha mae/tia nunca gostou de mim”.

-Adolescéncia e puberdade:

Menarca aos 11 anos, orientacdo sexual heterossexual.

Este foi um periodo associado a muito sofrimento. Veio para Portugal a procura de novas
oportunidades com apenas 14 anos e foi viver com a mae bioldgica que ja vivia em
Portugal. Quando viveu com a mae bioldgica sofreu muito com violéncia fisica “ela batia-

me muito, descarregava a raiva em mim” e abuso psicolégico.

Refere ter comegado a trabalhar aos 15 anos e conseguir terminar o 122 ano. Na escola

refere ndo ter muitos amigos e ser mais reservada nesta fase.

Aos 18 anos foi viver sozinha e teve o primeiro filho, desejado, ndo tendo hoje em dia

relacdo com o pai da crianga.
Nega consumo de substancias.

-Maturidade/ Idade Adulta:

Como ja foi mencionado, a doente iniciou a sua vida profissional aos 15 anos. Hoje em

dia trabalha como empregada de mesa num restaurante.

Aos 21 anos teve o seu segundo filho, também desejado, tendo uma relagao conflituosa
com o pai. Refere sentir-se uma boa mae e que tem a certeza que o é, mantendo uma

boa relagdo com os filhos.
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Tem algumas amigas com quem sai de vez em quando e que a ajudam quando é

necessario.

O tio morreu ha 1 ano e isso abalou-a muito. A tia esta viva e a doente da se muito bem

com ela “ela é a minha mae” (sic).

A custédia da sua filha foi atribuida pelo tribunal a sua mae bioldgica. “Uma mae que
ndo me quis e depois me roubou a minha filha” (sic). Refere que tudo isto a abalou

muito.

-Habitos Toéxicos:

Nega habitos alcodlicos/téxicos.

3. PERSONALIDADE PREVIA A DOENGA ATUAL
A doente descreve-se como uma “pessoa normal”’, com habitos e interesses
semelhantes as pessoas da sua geracdo como sair com as amigas, passear, dedicar
tempo aos filhos. Considera ter crescido “depressa demais” e por essa razdo, na
adolescéncia essencialmente, era mais “desligada das pessoas”. Considera que “os filhos
sdo a melhor coisa que tenho na vida e a minha unica fonte de felicidade neste

momento” (sic).

4. ANTECEDENTES FAMILIARES
A doente refere, como ja foi descrito anteriormente, ter vivido uma infancia muito feliz
junto dos tios que julgava serem pais, sendo criada com muito amor e cumplicidade. A
familia tinha um estatuto social e econdmico médio, nunca tendo passado dificuldades

econdmicas.

Viveu com os tios até aos 14 anos no Brasil, altura em que veio para Portugal e passou

a viver com a mae bioldgica, com quem sofreu muito de maus-tratos.

Aos 28 anos iniciou um periodo de aumento de frequéncia das crises, como ja referido,
com varias idas ao servico de urgéncia e com internamentos recorrentes. Foi também
nesta fase que iniciou um processo de divércio conflituoso, referindo nunca se ter

sentido apoiada pelo ex-marido.
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Perdeu a guarda dos filhos hd cerca de 1 ano atras, o menino de 9 anos para o paie a
menina de 12 para a avé materna e mae biolégica da doente “ela sempre quis ficar com
a minha filha. Rejeitou a sua prépria filha e depois quis roubar-me a minha e conseguiu”

(sic).

Nega doengas de relevo na familia, nomeadamente histéria familiar de epilepsia e

antecedentes familiares de patologia psiquiatrica conhecida.
4.1 Vivéncia com cada familiar
-Tia materna (irma da mae bioldgica)

A doente considera a sua tia materna a sua “verdadeira mae” (sic) pois foi com ela e com
o tio que cresceu num ambiente de amor e que sempre esteve presente, até hoje, na
sua vida, pese embora a distancia uma vez que a tia da doente vive no Brasil. Refere
manter uma relacdo de grande proximidade com a tia e que continua a ser um grande

pilar na sua vida.
-Tio materno

A doente refere também uma relacdo muito boa e de grande proximidade com o tio,
que também a criou como filha. “A sua morte ha cerca de um ano atras foi algo que me

abalou muito” (sic).
-M3ae bioldgica

Refere uma relagao muito conflituosa com a mae bioldgica e que mesmo apds descobrir
gue era ela a sua mae, ndo mudou os sentimentos que tinha por ela. “Antes éramos
distantes e agora ndo a suporto mesmo” (sic). Refere ter sofrido maus-tratos da parte
da mae, tanto fisicos como psicolédgicos. Recentemente perdeu a guarda da filha mais
velha para a mae “ela nunca me aceitou e quis como filha, mas sempre quis roubar a

III

minha e quando conseguiu, isso deixou-me muito mal” (sic).
-Pai biolégico

Refere conhecer o pai bioldgico e que apesar de ndo terem uma relacao de proximidade,
dao-se bem “tenho vindo a conhecer melhor o meu pai. Vejo que ele se preocupa

comigo” (sic).
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5. EXAME PSICOPATOLOGICO (aquando da colheita da histéria clinica)

Aparéncia cuidada; doente colaborante e com comportamento adequado.
-Consciéncia: doente vigil, sem alteracdes quantitativas ou qualitativas da consciéncia.
-Orientacdo: doente orientada no tempo e no espaco, auto e alopsiquicamente.

-Atencdo: sem alteracdes da atencdo, nomeadamente distractibilidade, hiperproxesia,

hipoproxesia ou aproxesia. Sem dificuldades de concentragao.

-Membdria: Alteragdes da memoria remota- a doente revela alguma confusao no relato
dos acontecimentos, percecionado pela andlise do seu processo clinico. Sem

amnésia/hipermnésia ou paramnésias.

-Percecdo: sem alteracOes da percecdo, nomeadamente distor¢des sensoriais ou falsas

percecoes.

-Discurso: discurso coerente, um pouco desorganizado por vezes. Sem outras

perturbacdes do discurso. Sem alteragGes da linguagem e articulacdo da fala.
-Pensamento: Sem alteragcdes do conteudo, curso, forma e posse do pensamento.

-Vivéncia do Eu: sem perturbac¢do da consciéncia da atividade e existéncia do Eu, embora
em contexto de algumas crises, apresente despersonalizagdo e desrealizacdo “nao sei

guem sou nem onde estou” (sic). Sem outras perturbagoes.

-Humor e afetos: Humor deprimido “sinto um vazio e uma enorme tristeza” (sic).

Evidencia-se algum abatimento. Sem altera¢des na expressao dos afetos.
-Vontade: Hipobulia para as atividades diarias “ndo me apetece fazer nada”.

-Motricidade: movimentos expressivos com expressao facial triste com mimica facial

pouco reativa. Postura sem alteracgdes.
-Vida instintiva: sem comportamentos de risco
-Inteligéncia: sem aparente debilidade ou diminuicdo da inteligéncia.

-Consciéncia da doenca: Parcial
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6. EXAME OBJETIVO SUMARIO E NEUROLOGICO

Doente vigil, lucida, colaborante, orientada no espaco, tempo, auto e alopsiquicamente.
Idade aparente coincidente com a real.

N3o foram avaliados os restantes parametros.
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PARTE Il
DISCUSSAO

Do ponto de vista psicopatoldgico, apresenta-se entdo como principal hipotese
diagnéstica, no que concerne as crises mais recentemente documentadas, as CPNE uma
vez que, primeiramente, a doente cumpre todos os critérios do DSM-5 para perturbacao
conversiva, como ja referido anteriormente, e que consistem em um ou mais sintomas
de funcdo motora ou sensorial alterada; achados fisicos que evidenciam
incompatibilidade entre o sintoma e as condicdes médicas ou neuroldgicas encontradas;
o sintoma ou deficit ndo é melhor explicado por outro transtorno mental ou médico; o
sintoma ou deficit causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no
funcionamento social, profissional ou em outras areas importantes da vida do individuo

ou requer avaliacdo médica. (Psychiatric Association, n.d.)

A ILAE (International League Against Epilepsy) sugere 4 niveis de certeza diagndstica
(possivel, provavel, clinicamente estabelecida e documentada). Neste caso em concreto,
a patologia esta documentada uma vez que esta classificacdo se aplica ao registo das
crises em video-EEG, bem como a uma histéria clinica compativel (Lafrance et al., 2013).
Neste caso, houve ocorréncia de dois episddios clinicos com semiologia incongruente
para crises epilépticas em registo de video simultaneo com EEG sem alteragdes

eletroencefalograficas concomitantes, como descrito na HDA.

Para além disto, apresentam-se de seguida outros fatores adicionais que também

ajudam a suportar o diagndstico.

Em termos epidemioldgicos, as CPNE sdo muito mais frequentes no sexo feminino (75%
dos casos), (Jafari et al., 2020) (Lafrance et al., 2013), sendo, portanto, este um fator que

apoia a hipétese diagndstica.

No que toca aos fatores de risco associados, verifica-se nesta doente um historial de
instabilidade familiar especialmente no que concerne a mae bioldgica, com um passado
de rejeicdo e maus-tratos na fase da adolescéncia. Isto apoia o diagndstico de CPNE na

medida em que os problemas nas relagdes familiares que geram dificuldade em gerir
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emocdes, mostraram estar muito presentes nos doentes com CPNE, mais do que

naqueles com epilepsia. (Brown & Reuber, 2016)

J4 no que concerne as comorbilidades psiquiatricas, a prevaléncia de depressdao em
adultos com CPNE é bastante considerdvel como ja foi referido, maior do que na
populacdo em geral e do que nos doentes com epilepsia (Martino et al., 2018). Aquando
da colheita da histéria clinica, a doente revelou humor depressivo com anedonia e,
recentemente, ja posteriormente a colheita da histéria clinica, em contexto de consulta
de psiquiatria, apurou-se depressdao com ideacdo suicida ndo estruturada, e neste
sentido é também de salientar que a incidéncia de tentativas de suicidio é também

maior nestes doentes (Martino et al., 2018).

As perturbacdes da personalidade, nomeadamente do cluster B, parecem ter uma
grande relacdo com as CPNE, ainda mais do que a depressao e as perturbacbes de
ansiedade, como ja foi referido (Beghi et al., 2015). Esta patologia pode coexistir com
as CPNE ou entrar para o seu diagnodstico diferencial. (Psychiatric Association, n.d.) No
caso da doente, apesar de ndo ter sido possivel apurar perturbacdo da personalidade,
no primeiro contacto aquando da colheita da historia, verificou-se que existem registos
clinicos em que este diagndstico de perturbacdo da personalidade do cluster B esta

presente como diagndstico prévio.

A frequéncia dos eventos tende a ser superior nos doentes com CPNE, comparando com
a epilepsia, e neste caso clinico, internamentos recorrentes com crises aparentes ou
eventos convulsivos didrios favorecem o diagnéstico de CPNE (Lafrance et al., 2013). No
caso da doente em questdo, verifica-se entdo uma elevada frequéncia das crises que
muitas vezes motivaram ida ao servico de urgéncia e internamentos de repeticdo. E
também curioso o facto de haver registos de algumas destas crises que ocorreram em
contexto de ambiente clinico (exames, consultas), o que por sua vez também é muito

mais sugestivo de CPNE (Lafrance et al., 2013).

O desencadeamento das crises por fatores/ situacGes de stress, sugere CPNE, embora
apenas uma minoria dos doentes faca referéncia a isto no inicio do seu seguimento
(Lafrance et al., 2013) (Sdnchez-Gonzalez, 2011). Isto também parece ser verdade no

caso da doente uma vez que nos ultimos dois anos refere um aumento da frequéncia
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das crises, coincidindo com uma altura de maior instabilidade familiar incluindo um

divércio atribulado, perda da guarda dos filhos e ainda a morte da sua figura paternal.

Os padrdes mais frequentemente observados sdo as crises convulsivas em que os
doentes tém perda de resposta com movimentos varidveis dos membros, tronco e
cabeca (Lafrance et al., 2013). Ora, este padrdo parece ser também aquele que mais
frequentemente encontramos nesta doente. No que toca as verdadeiras crises, as CTCG

sdao também as mais descritas.

A duracdo das CPNE tende a ser mais longa do que as crises epiléticas, sendo que crises
epiléticas convulsivas com uma duracdo superior a 2 minutos deve levar a investigacao
de CPNE e uma duracdo superior a 10 minutos é fortemente sugestiva desta ultima
(Lafrance et al., 2013). No caso da doente, verifica-se uma média de duracdo das crises

de cerca de 5 minutos, por vezes com estado de auséncia de resposta prolongado.

Ja os exames de neuroimagem tém um modesto valor no diagndstico diferencial uma
vez que lesGes com potencial epileptogénico sdo mais comumente encontradas na
epilepsia, mas também ja foram descritas em doentes com CPNE (Lafrance et al., 2013).
Por esta razdo ndo sdo suficientes para o diagndstico, para além de que muitos doentes
com epilepsia inaugural apresentam RMN normal (Lafrance et al., 2013). No caso da

doente, dispomos de RMN e TC-CE sem alteragdes.

No curso diagndstico da doente, é de notar que houve uma investigacdo pouco
aprofundada sobre os antecedentes pessoais, nomeadamente no que concerne aos
antecedentes psiquiatricos e histdria/circunstancias de vida da doente, factos que
aliados aos restantes exames complementares de diagndstico poderiam ja ter sugerido
o diagndstico de CPNE, sobretudo numa doente com diagndstico prévio de epilepsia de
dificil controlo/ refrataria a terapéutica. Também uma avaliagdo neuropsicolégica mais

aprofundada teria sido importante (Lafrance et al., 2013).

Estudos sugerem que a forma como os doentes partilham de forma subjetiva a sua

experiéncia com as crises, pode ajudar no diagnostico diferencial (Jafari et al., 2020).

Ao passo que os doentes com epilepsia tendem a descrever as crises de forma exaustiva
e detalhada, os doentes com CPNE focam-se nas circunstancias em que a crise
aconteceu e nas suas consequéncias (Lafrance et al., 2013). Até quando questionados
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sobre crises em especifico como por exemplo, qual a pior crise, a que mais se recordam,
tendem a generalizar (Lafrance et al., 2013). Ao colher a histéria clinica, notou-se uma
grande dificuldade em caraterizar as crises individualmente, ndo tendo sido possivel
fazé-lo na maior parte das vezes pelo relato da doente uma vez que se verificou, de

facto, esta tendéncia para a generalizacao.

E também de salientar que a doente n3o sé referia espontaneamente as circunstancias
em que as crises aconteciam como também tinha um grande foco nas suas
consequéncias, com toda a preocupacao e angustia demonstradas com a perda da

guarda dos filhos e o maior afastamento dos mesmos.

Como segunda hipdtese diagndstica mais provavel, coloca-se a epilepsia. Temos uma
idade jovem de inicio das crises, sendo isto mais a favor de epilepsia, e a referéncia a
um diagndstico formal de epilepsia que inicialmente seria ndo refrataria a terapéutica
instituida na altura, tal como é referido pela doente, que permaneceu relativamente

estavel e controlada desde o diagndstico até ao inicio da vida adulta.

0O exame complementar de diagndstico mais Util para o diagndstico de epilepsia é o EEG.
Como também ja referido na HDA, a doente no decurso da doenca, foi internada
multiplas vezes essencialmente por estado de mal epilético refratdrio com necessidade
de terapéutica anestésica e existe a documentagdo de estados de mal epilético ndo
convulsivo em EEG. Nos EEG realizados no periodo intercritico ndo foi detetada
atividade epileptiforme, porém é de referir que a auséncia de altera¢gdes no EEG ndo

exclui o diagndstico de epilepsia.

J4d a RMN-CE é o exame de imagem mais util na avaliacdo de alteragdes estruturais
associadas a epilepsia e deve ser realizada em todos os doentes com esta suspeita. Nesta
doente, ndo foi diferente, contudo, ndo se evidenciaram alteragées nem na RMN bem
como nos restantes exames de imagem realizados. No entanto, tal como no caso do EEG

intercritico, a auséncia de alteragdes nao exclui o diagndstico de epilepsia.

A epilepsia concomitante as CPNE, é observada na pratica clinica, o que ainda dificulta
mais o diagndstico de CPNE, que por si s ja € um grande desafio com um atraso
diagndstico em média superior a 7 anos (EI-Naggar et al., 2017). A coexisténcia estre as

duas patologias pode ter duas formas: sequencial e simultanea. Na forma sequencial,
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geralmente o que acontece é que existe um diagndstico de epilepsia na infancia ou
adolescéncia, a epilepsia remite e é controlada com a medicacdo e s6 mais tarde na vida
surgem as CPNE e isto parece ser o que mais frequentemente acontece (El-Naggar et
al.,, 2017). Ja na forma simultanea, as duas patologias estdo ativas (El-Naggar et al.,
2017), como é o que parece acontecer neste caso em que, neste periodo, sdo
documentadas as CPNE como comorbilidade psiquidtrica concomitante a uma epilepsia

refrataria.

Também a sincope, o acidente isquémico transitdrio, as perturbacées do movimento e
as perturbacdes do sono podem entrar no diagndstico diferencial das CPNE. Uma vez
excluidos estes eventos paroxisticos, a distincdo entre as CPNE e a epilepsia permanece
um desafio (Jafari et al., 2020). A histdria clinica e a marcha diagndstica, porém, nao

sugerem nenhuma destas Ultimas patologias.

O tratamento ao longo de varios anos, foi entdo direcionado unicamente a epilepsia,
classificada como refrataria ao tratamento, e tratada com uma lista extensa de farmacos
ja& apresentada, que como ja sabemos, acarretam um grande risco de iatrogenia
medicamentosa e até podem contribuir para a exacerbacdo das CPNE. Apds o
diagndstico de CPNE, o melhor tratamento a oferecer a esta doente passa psicoterapia
cognitivo-comportamental aliada a medicagao antidepressiva (Carlson & Nicholson Perry,
2017; Jafari et al., 2020), uma vez que apresentou sintomas sugestivos de depressdo na
ultima consulta de psiquiatria e também ja aquando da colheita da histéria. Devera
ainda continuar a ser seguida na neurologia pela epilepsia coexistente (Chen et al.,

2017).

Em termos de progndstico do ponto de vista psiquidtrico, sabemos que apds receber um
diagnédstico definitivo e principalmente apds a aceitacdo e percecdo deste mesmo
diagnéstico de CPNE, a frequéncia das crises tende a diminuir consideravelmente (Asadi-
Pooya & Bahrami, 2019). Em rela¢do aos efeitos do tratamento no progndstico, estudos
mostram que ainda sdo incertos, mas um estudo desenvolvido por (Carlson & Nicholson
Perry, 2017) mostrou que a maioria dos doentes com CPNE que completaram
psicoterapia experienciaram uma reducao significativa na frequéncia dos episédios e até

cessacao das crises também num numero importante de doentes.
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Também uma quantidade considerdvel de carateristicas dos doentes com CPNE
mostraram ser influenciadoras de progndstico. Apresentam-se entdo listadas, tendo
como referéncia o trabalho de (Durrant et al., 2011) , alguns fatores de progndstico nas

CPNE.

-ldade de inicio precoce representa um melhor progndstico uma vez que se observa uma
maior tendéncia para a cessacdo das crises na populacdo pediatrica. Sendo assim, uma
idade de diagnodstico avancada representa entdo um fator de pior progndstico. Porém,

ndo podemos afirmar com certeza quando surgiram as CPNE nesta doente.

-0 sexo masculino estd associado a um pior progndstico ao passo que o sexo feminino

esta associado a um progndstico mais favoravel.

-No que toca aos fatores socioecondmicos por exemplo, a independéncia financeira, a
capacidade de criar relagcGes, fazer amigos, especialmente na infancia, apresentam-se
como fatores de melhor prognéstico. Ja um nivel educacional mais baixo mostrou ser
um fator de mau progndstico. Na histdria clinica, a doente refere uma boa capacidade

de criar relagGes na infancia e refere ter estudado até ao 122 ano.

-Quanto menos o tempo entre o inicio das crises e o diagndstico, melhor é o progndstico.
Neste caso, a provavel laténcia do diagndstico apresenta-se como um fator de pior

progndstico.

-Quanto maior for a aceita¢ao e compreensdo do diagndstico, melhor é o progndstico,
como ja foi referido. A doente parece ter aceitado e compreendido o diagndstico de

CPNE e a coexisténcia com a epilepsia.

-No que concerne as comorbilidades psiquiatricas, reportou-se que a depressdo e
ansiedade estdo associadas a um pior progndstico e a existéncia de uma perturbacdo da

personalidade estd associada a uma maior recorréncia das crises.
-A coexisténcia de epilepsia representa também aqui um pior progndstico.

Serd, contudo, ainda prematuro avangar com o progndstico definitivo para esta doente,
uma vez que o diagndstico de CPNE é ainda bastante recente e, como tal, ainda nao foi

iniciada a estratégia terapéutica mais adequada.
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Ao longo deste trabalho, colocaram-se algumas limitacdes sendo a principal a
dificuldade que houve em conseguir a entrevista clinica, por todos os entraves impostos
pela pandemia. Também o facto de ser a primeira histéria clinica psiquiatrica completa
que fiz, essencialmente pela falta da componente pratica de psiquiatria condicionada
pela pandemia, numa doente de alguma complexidade, representou, para mim, uma
grande dificuldade. Ainda, ndo ter encontrado muitos casos clinicos modelo de CPNE,
fez com que sentisse alguma dificuldade na organizacdo e estruturacdo do trabalho. No
gue concerne ao caso clinico em si, o maior desafio foi a distincdo entre a epilepsia e as
pseudo-crises, que ndo foi possivel e que também representa uma dificuldade para a
propria doente e um grande obstaculo a instituicdo da estratégia terapéutica mais

adequada.

CONCLUSAO:

Concluindo, é de salientar que o “overlap “com a epilepsia existe e ndo deve ser
descurado. Isto é relevante uma vez que, como ja foi referido por varias vezes neste
trabalho, a maioria dos pacientes com crises recorrentes, sdo diagnosticados como
tendo unicamente epilepsia e tratados com os respetivos farmacos antiepiléticos em
doses excessivas, que ndo tratam as CPNE, podendo até exacerba-las. Ressalva-se que
esta situacdo de atraso no diagndstico das CPNE ainda pode ser mais dificultada pelo
facto de um fator de risco para CPNE ser precisamente a existéncia de epilepsia. As CPNE
representam entdao uma entidade de muito dificil diagndstico, para a qual deve existir
um elevado grau de suspeicao, particularmente nos doentes que apresentam fatores de

risco e epilepsia, neste caso coexistente, de dificil controlo.

Embora cerca de 80% dos doentes com crises sé tenha ou epilepsia ou pseudo-crises,
uma minoria tem coexisténcia das duas patologias (Liampas et al., 2021). Estes doentes
representam entdao um grande desafio, ndao sé para o diagndstico, como também para
o tratamento e seguimento (Liampas et al., 2021). Os doentes com crises mistas podem
tornar-se utilizadores frequentes dos servicos de wurgéncia, com multiplos
internamentos (Liampas et al., 2021). Se as CPNE ndo forem identificadas, corre-se o

risco de interpretar a epilepsia como refratdria ao tratamento e entrar num ciclo de
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iatrogenia medicamentosa associada e procedimentos cirdrgicos desnecessarios como

a colocagdo do NEV (Liampas et al., 2021).

Considera-se entdo este um exemplo daquilo que é um “doente tipo” com epilepsia e
CPNE coexistente, e com isto pretende-se ilustrar de forma mais pratica aquilo que é a
realidade e curso clinico destes doentes por forma a evitar que o diagndstico seja
atrasado e o progndstico deteriore. E necessario identificar as diferentes varidveis
emocionais e psicologicas dos doentes, ndo s6 importantes para o diagndstico, como
também para a gestdo do doente. A psicoterapia cognitivo-comportamental devera ser
entdo o pilar do tratamento, para além de que, mais uma vez, devera continuar a ser
seguida na neurologia pela epilepsia coexistente. A grande dificuldade que se coloca
serd a distincdo entre o que sdo as crises epiléticas, isto €, a epilepsia propriamente dita,
e as pseudocrises, ndo sendo também a doente capaz de fazer esta diferenciacdo. Isto

representa um enorme desafio em termos da gestdo da doente.

O atraso diagnostico e o ndo controlo das CPNE, essencialmente pela frequéncia com
gue estes doentes recorrem aos servicos de urgéncia e necessidade de internamentos
de repeticdo, representa ainda elevados custos para os sistemas de saude (Duncan,

2022).

Torna-se desta forma fulcral alertar os médicos para olharem para o doente como um
todo, explorando as suas circunstancias de vida e o contexto em que as crises ocorrem
(Liampas et al., 2021). A abordagem multidisciplinar com uma colaboragao constante
entre a psiquiatria e a neurologia torna-se, portanto fundamental na gestdo destes

doentes (EI-Naggar et al., 2017).
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Muitas doengas neurologicas apresentam caracteristicas proprias, de dificil descrigdo, e que podem variar no
tempo, sendo a melhor forma de as documentar a fotografia ou o filme. A fotografia e a filmagem dessas
alteracBes sio Uteis para melhorar a discussio do diagndstico e tratamento, documentar a sua evolugdo e
também para a formacio de médicos, alunos e outros profissionais de saide, nomeadamente sob a forma de um
arquivo multimedia,

Por estas razes, gostariamos de solicitar a sua colaboragdo para a obtencdo de imagens e/ou filmes, @ para que
0s seus dados clinicos e dos exames complementares possam ser usados para efeitos de eventual apresentacao
em reunides meédicas ou publicago centifica.

Esta informaclio serd apenas divulgada no contexto de eventos médicos ou centificos. O formato da divulgacao
podera ser uma publicagio em papel (ex. jornal cientifico), em reunido ou congresso medico {ex. comunicacao
oral ou discussdo de casos clinicos) ou ainda a colocagio dos dados clinicos e video num website (ex. publicagdo
online de revista cientifica, pagina no website de sociedade cientifica). Em todas as situagdes de divulgagao dos
dados médicos e videos, o formato de apresentacdo ndo divulgard a sua identificagdo pessoal, mas ndo podera
ser exciuida a possibilidade de alguém, naigum lugar, o poder identificar.

Confirmo que expliquei 3 pessoa abaixo indicada, de forma adequada e inteligivel, os procedimentos necessarios
a0 ato referido neste documento. Respondi a todas as questbes que me foram colocadas e assegurei-me de que
houve um periodo de reflexdo suficiente para a tomada da decisdo. Também garanti que, em caso de recusa,
serdo assegurados os melhores cuidados possiveis nesse contexto, no respeito pelos seus direitos.

Nome legivel do profissional de satde: | _Jihis Davpeidd |
Data +¥/M./202% Assinatura, nimero de cédula profissional ou nimero mecanografico (se ndo aplicivel a

primeira disposicio) .. & 2321 o
Unidade de Saude ..\ 104007, _°€- skwm. ebv& ,zma N
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A Pessoa/representante

Por favor, leia com atengdo todo o conteddo deste documento. N3o hesite em soficitar mais informacbes se nao
estiver completamente esclarecido/a. Verifique se todas as informag¢des estdo corretas. Se tudo estiver conforme,
entdo assine este documento.

Decloro ter compreendido os objetivos de quonto me foi proposto e explicado pelo profissional de soude que
assing este documento, ter-me sido dodo oportunidode de fozer todas as perguntas sobre 0 assunto e para todos
elos ter obtido resposta esclarecedora, ter-me sido gerantido que ndo haverd prejulzo para os meus direitos
ossistenciais se eu recusar esta solicitagdo, e ter-me sido dodo tempo suficiente paro refletir sobre esta proposta.
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