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Objetivo: o objetivo deste artigo é descrever os principais distúrbios paroxísticos não epiléticos, ou crises não 
epilépticas (CNEs), na infância e adolescência, enfatizando os aspectos semiológicos para a identificação clínica 
dos mesmos, pontuando diferenças em relação a crises epilépticas (CEs) e destacando as diretrizes terapêuticas 
gerais. Método: revisão não sistemática de literatura, com foco em estudos de semiologia, caraterísticas clínicas 
e tratamento. Foram consultados ainda manuais de classificação. Resultados: as CNEs podem ser divididas em 
crises não epilépticas fisiológicas (CNEFs) – fenômenos hipóxico-isquêmicos, transtornos do sono, transtornos dos 
movimentos e transtornos associados a migrânea – e crises não epilépticas psicogênicas (CNEPs) – especialmente 
transtorno conversivo (transtorno factício, simulação e transtorno de pânico também são abordados). Existe uma 
grande variedade de CNEs que pode simular CEs. Cerca de 15% dos pacientes encaminhados para Centros de Epilepsia 
da Infância apresentam eventos não epilépticos, os quais, em grande parte das vezes, não requerem tratamento 
e apresentam resolução espontânea. Conclusão: é muito importante que o médico saiba identificar as CNEs para 
evitar um diagnóstico equivocado de epilepsia e suas implicações, como realização de exames complementares 
desnecessários, uso iatrogênico de medicamentos antiepilépticos e ocorrências de consequências psicossociais 
negativas para o paciente e sua família.

Abstract
Objective: this article aims to describe paroxysmal nonepileptic events (PNEs) in childhood and adolescence, emphasizing 
semiology and clinical aspects to facilitate the diagnosis, pointing out differences in relation to epileptic events (EEs) and 
highlighting general treatment guidelines. Method: a non-systematic review of the literature was conducted, focusing 
on research regarding semiology, clinical features and treatment. Diagnostic manuals were also consulted. Results: PNEs 
can be categorized in: physiological events – including hypoxic events, sleep disorders, movement disorders and migraine 
related disorders – and psychogenic nonepileptic events (mainly conversion disorder; factitious disorder, malingering 
and panic disorder are also discussed). Around 15% of the patients referred to epilepsy centers actually present PNEs. A 
significant number of these events does not need treatment and presents spontaneous remission. Conclusion: physicians 
should be able to identify PNEs, avoiding an incorrect epilepsy diagnosis and its implications, such as unnecessary tests 
and iatrogenic pharmacotherapy, as well as negative psychosocial consequences for both the patient and the family.
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INTRODUÇÃO

A epilepsia pode estar presente em até 0,5% da po-
pulação pediátrica1. Trata-se de uma condição crônica e que 
exige acompanhamento longitudinal. Na crise epiléptica, o 
evento clínico – seja motor, comportamental, sensorial ou 
sensitivo – é resultante de uma atividade elétrica cerebral 
anormal. O diagnóstico definitivo é difícil e a distinção entre 
eventos epilépticos e não epilépticos é fundamental a fim de 
evitar exames complementares desnecessários, ansiedade 
familiar e uso inapropriado de drogas antiepilépticas, que 
encerram risco de potenciais efeitos colaterais2. Uma conduta 
inadequada leva à iatrogenia medicamentosa e psicossocial, 
podendo determinar ao indivíduo limitações, estigma e pre-
conceito ainda associados à epilepsia. Pode haver potencial 
incremento em morbiletalidade.

Os distúrbios paroxísticos não epilépticos, ou crises não 
epilépticas (CNEs), são caracterizados por episódios clínicos 
similares às crises epilépticas (CEs), porém desacompanha-
dos de descargas elétricas anormais no cérebro. Envolvem 
atividade motora, alterações sensitivas, alterações sensoriais, 
alterações emocionais ou comprometimento da consciência. 
As CNEs devem ser de conhecimento do pediatra, médico de 
família, neurologista e psiquiatra infantil, inclusive em serviços 
de emergência.

Uma parte significativa de pacientes encaminhados aos 
serviços de epilepsia apresenta CNEs, com taxas ao redor de 
15% (entre 12% e 16%)3,4. Um estudo de revisão de 887 pacien-
tes pediátricos atendidos em uma unidade de monitoramento 
de epilepsia, avaliados pela história clínica e por videoeletro-
encefalograma (VEEG), encontrou taxa de 15,9% de eventos 
não epilépticos3. Outra pesquisa, que também utilizou VEEG, 
encontrou taxa de 12,4% de CNEs em uma amostra de 765 
crianças que apresentavam eventos paroxísticos4. Cabe ainda 
ressaltar que estudos mostram que em 30% a 35% das crianças 
que receberam um diagnóstico de epilepsia, este diagnóstico 
está, na verdade, equivocado1,5. Mesmo para especialistas, o 
diagnóstico correto pode não ser completamente evidente. 
Um estudo recente com neurologistas, neuropsiquiatras, 
psiquiatras e residentes em neurologia encontrou uma preci-
são diagnóstica de eventos paroxísticos de 75%, sendo que a 
experiência clínica foi fator determinante para a identificação 
correta dos eventos6.

Entre os fatores que contribuem para um diagnóstico 
errôneo encontram-se história clínica inadequada; considera-
ção de sinais de alarmes tradicionais, mas pouco confiáveis; 
interpretação incorreta de exames (em especial eletroence-
falograma); e percepção de que o curso clínico será agravado 
se a intervenção for adiada7. Para se evitar os prejuízos de um 
diagnóstico equivocado, são recomendadas estratégias como 
reconhecer a possibilidade de erro diagnóstico e adotar a prá-
tica de revisar e reconsiderar diagnósticos já feitos7. 

As crises não epilépticas podem ser classificadas 
como fisiológicas (CNEFs) ou psicogênicas (CNEPs). As CNEFs 

são associadas a causas orgânicas2 e podem ser classificadas 
como: fenômenos hipóxico-isquêmicos, transtornos do sono, 
transtornos dos movimentos e transtornos associados a 
migrânea. As CNEPs, por sua vez, são aquelas associadas a 
fatores psicológicos8. Dentro dessa categoria, serão discutidos 
o transtorno conversivo (e a diferenciação com transtorno 
factício e simulação) e, como diagnóstico diferencial, o trans-
torno de pânico.

CRISES NÃO EPILÉPTICAS FISIOLÓGICAS 
(CNEFS)

Fenômenos hipóxico-isquêmicos
Dentre os fenômenos hipóxico-isquêmicos, destacam-

-se a síncope e a crise de perda de fôlego.
A síncope é uma perda súbita e transitória da 

consciência e tônus postural, com recuperação rápida e 
completa9. Os casos incompletos com comprometimento 
parcial da consciência são denominados pré-síncope. Síncope 
é um sintoma, não uma enfermidade, e suas causas são vari-
áveis. Está relacionada a um aporte inadequado de oxigênio 
ao sistema nervoso central (hipoperfusão cerebral). Em 75% 
a 80% dos casos, as síncopes são do tipo neurocardiogênico 
(SNC), também denominada síncope reflexa ou vasovagal, que 
ocorre em 1% a 3% das consultas nos serviços de urgência 
pediátrica9. Outro tipo, menos comum, é a síncope relacio-
nada a causas cardiovasculares, como arritmias e alterações 
cardíacas estruturais10,11. Além disso, existem outras afecções 
que apresentam clínica de síncope, porém os mecanismos 
são distintos da hipoperfusão cerebral. Nestes casos, devem 
ser consideradas causas psicogênicas (conversão, ansiedade), 
simulação, causas neurológicas (epilepsia, vertigem), cataple-
xia, distúrbios metabólicos (como hipoglicemia e distúrbios 
eletrolíticos) e intoxicações9,10. Desidratação e efeitos colaterais 
de fármacos também devem ser considerados.

Na síncope vasovagal, os episódios geralmente são 
acompanhados por pródromos, tais como tontura, náusea, 
sudorese, dor abdominal e palidez. Podem estar associados 
a estresse ortostático (como ficar em pé em ônibus) ou a 
estímulo emocional, doloroso ou desagradável (por exemplo, 
temperatura ambiente elevada, coleta de sangue ou vacina-
ção)10. As crises podem ainda estar relacionadas à mobilização 
do pescoço, como espreguiçar-se, girar a cabeça ou barbear-se; 
nesses casos, o mecanismo é uma hipersensibilidade do seio 
carotídeo. Outro tipo particular de síncope é a situacional, 
com fatores desencadeantes específicos envolvendo manobra 
de Valsalva, como tosse, evacuação, micção, espirro e levan-
tamento de peso10.

Em comparação à CE, na síncope não é comum haver 
mordida de língua, incontinência urinária, ocorrência na 
posição supina, choro como pródromo ou desvio do olhar e 
da cabeça para o lado11. Eletroencefalograma (EEG) durante 
gravações de eventos sincopais, geralmente, demonstram 
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sofrimento cerebral generalizado.
Apesar de a clínica ser muito importante para distinguir 

síncope de CE, alguns testes podem ser necessários. O EEG 
intercrítico tem pouco valor para o diagnóstico de síncope e, 
a princípio, não deve ser realizado. O eletrocardiograma (ECG) 
e o Holter podem ser úteis para afastar arritmia cardíaca. O 
teste da mesa inclinada (tilt test), realizado em crianças maio-
res de 6 anos que apresentaram 2 ou mais episódios (ou um 
episódio grave), pode provocar síncope vasovagal e fornecer 
suporte para o diagnóstico. Nesse teste, além da observação 
do quadro clínico, são avaliados parâmetros hemodinâmicos 
como pressão arterial e frequência cardíaca.

O escore de Calgary, tanto em sua versão tradicional 
quanto na versão modificada, também pode auxiliar no diag-
nóstico diferencial entre evento sincopal e epiléptico. Trata-se 
de um conjunto de 9 questões relacionadas à história médica, 
fatores desencadeantes, circunstâncias e sintomas do episódio 
de perda transitória de consciência. Um escore maior ou igual 
a 1 é sugestivo de CE12.

O tratamento da síncope deve ser direcionado para 
o mecanismo identificado e causas relacionadas. Para o tipo 
vasovagal são orientadas condutas educativas gerais, como 
aumento da ingestão líquida e salina, postura colocando a 
cabeça entre a pernas ou passar para a posição deitada, além 
de evitar e prevenir os fatores desencadeantes. Nos casos 
recorrentes, pode-se utilizar medicamentos como inibidores 
beta-adrenérgicos, fludrocortisona, inibidores da recaptação 
de serotonina, estimulantes alfa-adrenérgicos (incluindo me-
tilfenidato) e anticolinérgicos9,10. Pode-se considerar marca-
-passo nos casos refratários9.

Apesar de serem entidades clínicas distintas, síncope 
e CE podem coexistir no mesmo paciente. Um estudo recente 
encontrou taxa de 37% de síncope em pacientes com epilep-
sia13. A superposição dos dois diagnósticos pode ocorrer por 
mecanismos fisiopatológicos associados ou de forma indepen-
dente. Por exemplo, crise temporal pode levar a assistolia e, 
assim, causar síncope por mecanismo cardíaco. Ou, de forma 
contrária, um episódio de síncope pode desencadear uma crise 
convulsiva, mesmo em paciente sem epilepsia13.

A crise de perda de fôlego se inicia mais frequente-
mente entre os 6 e 12 meses, ocorrendo geralmente até os 3 
ou 4 anos de idade14. O gatilho é muitas vezes uma situação 
de contrariedade, medo, susto ou trauma leve. A criança 
chora e, no fim da expiração, é incapaz de relaxar, ocorrendo 
apneia e cianose. Há duas entidades clínicas: a forma cianótica 
e a pálida. Em geral, há predominância de um tipo. A forma 
cianótica é a mais comum e os episódios sempre ocorrem 
após um fator desencadeante emocional: frustração, medo 
ou raiva. Já a forma pálida ocorre de maneira súbita após um 
estímulo desagradável, por exemplo, um pequeno trauma14,15. 
Os episódios de perda de fôlego podem evoluir com perda 
da consciência, hipotonia global, opistótono e movimentos 
clônicos, confundindo com crise epiléptica. Na investigação 
deve-se pesquisar anemia e alterações cardiológicas15,16, 

principalmente se as crises ocorrem sem estímulo evidente e 
na existência de história familiar de síncope ou morte súbita. 
O tratamento se baseia em orientações para atendimento na 
crise e suplementação de ferro, se indicado. Ocasionalmente, 
pode-se indicar tratamento medicamentoso mais específico. 
Piracetam pode ser utilizado, com boa resposta e segurança17. 

Eventualmente, nos casos graves da forma pálida há indica-
ção do uso de atropina e escopolamina. Mais recentemente 
foram descritos casos com resposta satisfatória ao uso de 
levetiracetam, fluoxetina, glicopirolato e teofilina16. O médico 
deve ainda estar atento para crises generalizadas tônicas ou 
tônico-clônicas após episódios de perda de fôlego. Nesses 
casos, há indicação das medicações específicas, sendo uma 
opção a associação de escopolamina e piracetam. O uso de 
antiepilépticos é controverso15.

Transtornos do sono
Os transtornos do sono devem ser considerados no 

diagnóstico diferencial entre CEs e CNEs. Considerando a 3a 
edição da Classificação Internacional dos Transtornos do Sono 
(ICSD-3)18, três grupos merecem destaque: os transtornos de 
hipersonolência, as parassonias e os transtornos do movimen-
to relacionados ao sono.

Dentre os transtornos de hipersonolência, é importante 
citar a narcolepsia do tipo 1 (também chamada de narcolepsia-
-cataplexia). A característica central desse transtorno é uma 
sonolência diurna excessiva, associada a pelo menos um dos 
dois critérios: 1) cataplexia, associada a média de latência 
menor ou igual a 8 minutos em teste de múltiplas latências do 
sono (TMLS), além de dois ou mais episódios precoces de sono 
REM (sleep onset REM period – SOREMP); 2) concentração de 
hipocretina-1 no líquor menor ou igual 110 pg/mL ou menor 
que 1/3 da média de valores obtidos em pacientes normais. 
O excesso de sono se manifesta por episódios de necessidade 
incontrolável de dormir ou por ataques de sonolência, de 
curta duração, repetidos ao longo do dia18. A fisiopatologia do 
transtorno envolve deficiência na transmissão da hipocretina 
(neuropeptídeo neurotransmissor produzido no hipotálamo), 
ocasionando uma instabilidade na regulação do sono-vigília, 
com transições rápidas entre os dois estados19. A cataplexia, 
que pode estar associada a narcolepsia, é considerada uma 
manifestação dissociativa do sono REM e consiste na perda 
do tônus muscular de forma súbita e transitória, durante a 
vigília20. Os episódios duram, em geral, de poucos segundos 
a 2 minutos18. Quando esse fenômeno ocorre, com queda ao 
solo, um diagnóstico diferencial deve ser considerado com 
crises atônicas. Na cataplexia, no entanto, não há perda de 
consciência, da memória, da visão ou da audição, e a recu-
peração é muito rápida. Geralmente, as crises são desenca-
deadas por excitação, angústia, medo, alegria, riso ou raiva. 
Além desses episódios desencadeados por emoções, a criança 
com narcolepsia pode apresentar hipotonia generalizada ou 
redução do tônus muscular na face, sem haver um fator emo-
cional desencadeante. Isso pode levar a uma marcha instável 
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e também a uma face típica, com ptose palpebral, abertura 
de boca e protrusão de língua (face cataplética). Fenômenos 
motores positivos, como mioclonias, também podem ocorrer 
nas crises. A narcolepsia ocorre tipicamente após os 10 anos 
de idade. Uma distribuição bimodal de início foi descrita, com 
um pico aos 15 anos e outro aos 35 anos18. O tratamento do 
transtorno é sintomático. Para a sonolência excessiva são 
utilizados agentes liberadores da dopamina e estimulantes 
como o modafinil, metilfenidato e dextroanfetamina. Para a 
cataplexia, antidepressivos tricíclicos e inibidores seletivos da 
recaptação de serotonina são opções terapêuticas21. Pesquisas 
recentes mostram eficácia do oxibato sódico21.

As parassonias, por sua vez, são eventos físicos ou 
experiências indesejadas que ocorrem ao adormecer, no 
meio do sono ou durante o despertar. Envolvem movimentos 
complexos, comportamentos, emoções, percepções, sonhos 
e atividade autonômica. Apesar de os estados de sono não 
REM, sono REM e vigília serem relativamente estáveis e de 
possuírem características neurofisiológicas próprias, eles po-
dem coexistir, levando às manifestações das parassonias18,22.

Dentre as parassonias do sono não REM (chamadas de 
transtornos do despertar, em que há mistura de elementos de 
vigília e de sono não REM) destacam-se o despertar confuso, 
o terror noturno e o sonambulismo. Essas três condições pos-
suem em comum a ocorrência na transição do sono de ondas 
lentas (N3) para estágios mais superficiais, no primeiro terço 
da noite, e privação de sono e febre como possíveis fatores 
desencadeantes. Além disso, no geral, a faixa etária de início é 
dos 2 aos 10 anos (com exceção do sonambulismo, que tende 
a iniciar a partir dos 5 anos), a duração dos episódios é de 10 a 
20 minutos e a frequência varia de 3 a 4 vezes por semana até 
1 a 2 vezes por mês. Os episódios cessam espontaneamente 
e a criança volta a dormir, ocorrendo amnésia completa ou 
parcial do episódio23.

No despertar confuso, a criança senta na cama, chora 
ou resmunga, sem resposta às tentativas de tranquilização 
dos pais. Pode ainda falar de forma repetida expressões como 
“não” ou “vá embora”. Em geral, não há sintomas autonômi-
cos ou estereotipias motoras. No terror noturno, a criança 
acorda subitamente e grita de forma intensa, com agitação 
e expressão facial de pavor, além de apresentar fenômenos 
autonômicos como sudorese, taquicardia e rubor facial. Não 
reconhece os pais e é inconsolável. No sonambulismo, os com-
portamentos são mais complexos, como andar, comer, abrir e 
fechar gavetas e tocar objetos. Alguns pacientes podem ficar 
agitados e até se expor a riscos ou se machucar. Pode haver 
sintomas autonômicos como suor e rubor na face23.

No diagnóstico diferencial das parassonias do sono não 
REM encontram-se as crises parciais complexas e as crises 
de lobo frontal. Em comparação aos transtornos do sono, as 
crises epilépticas geralmente têm menor duração (entre 30 
segundos e 5 minutos), tendem a ocorrer várias vezes ao longo 
de toda a noite (e não preferencialmente no terço inicial do 
sono) e podem cursar com sonolência diurna23. Os episódios 

de parassonia são benignos e tendem a diminuir com o tem-
po. Não há necessidade de tratamento medicamentoso se as 
crises são esporádicas. Benzodiazepínicos em doses baixas 
podem ser utilizados nas crises frequentes e prolongadas23. 

Estratégias comportamentais e cognitivo-comportamentais 
podem ser úteis no tratamento. São exemplos: orientação para 
o paciente e familiares, tempo de sono adequado, proteção do 
ambiente e despertar programado antes do horário habitual 
de ocorrência dos episódios24.

Dentre as parassonias do sono REM, destacam-se o 
transtorno comportamental do sono REM, a paralisia do sono 
isolada e recorrente, e os pesadelos. O transtorno comporta-
mental do sono REM se caracteriza por episódios repetidos 
de vocalização e/ou comportamentos motores complexos, 
que ocorrem durante o sono REM. A polissonografia demons-
tra sono REM sem atonia. Durante os episódios, os olhos 
permanecem fechados e o indivíduo apresenta atividade 
motora relacionada ao contexto do sonho, não respondendo 
ao ambiente e podendo haver comportamentos violentos. O 
transtorno afeta mais comumente indivíduos adultos, a partir 
dos 50 anos de idade, porém pode ocorrer na infância. Nesses 
casos, pode haver associação com narcolepsia, patologias de 
tronco encefálico ou uso de antidepressivos. O tratamento é 
com benzodiazepínicos18,23.

A paralisia do sono isolada e recorrente consiste em 
episódios de incapacidade de movimentar tronco e membros, 
com consciência preservada e duração de segundos a poucos 
minutos, na ausência de diagnóstico de narcolepsia. Pode 
ocorrer ao adormecer ou ao acordar e pode estar associada 
a fenômenos alucinatórios18. É comum em adolescentes e 
adultos jovens, sendo que privação de sono pode ser um 
desencadeante23. Deve ser feito diagnóstico diferencial com 
crises parciais, crises atônicas e paralisia periódica com ou sem 
hipocalemia18. Episódios recorrentes podem ser tratados com 
fármacos supressores do sono REM. Há descrição na literatura 
do uso de tricíclicos, clonidina e clonazepam23, além de inibi-
dores seletivos de receptação de serotonina25.

O transtorno de pesadelos é ocorrência repetida de 
sonhos com conteúdo perturbador, tipicamente no último 
terço da noite. Em geral, os pesadelos levam ao despertar e 
então são lembrados. Há sofrimento significativo ou prejuízo 
para a vida do indivíduo. Pode haver alterações do humor, 
resistência para dormir, prejuízo cognitivo, impacto negativo 
na família, problemas de comportamento, sonolência diurna 
excessiva, fadiga e prejuízo escolar e em relacionamentos. Em 
crianças, é comum que o transtorno esteja associado e eventos 
estressores psicossociais. Os pesadelos são comuns a partir 
dos 3 anos de idade e atingem um pico de incidência entre 6 
e 10 anos. É importante pontuar que a ocorrência ocasional 
desses fenômenos, sem causar prejuízo, não é sinônimo do 
transtorno18. Tratamento psicoterápico demonstra resultados 
positivos24.

Outro grupo que deve ser abordado é o dos transtor-
nos do movimento relacionado ao sono. Nessa categoria se 
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encontram a síndrome das pernas inquietas, o transtorno de 
movimento periódico de membros, o bruxismo relacionado 
ao sono, o transtorno de movimentos rítmicos do sono e a 
mioclonia benigna. Esses transtornos envolvem alterações de 
movimentos simples e estereotipados, diferente das paras-
sonias, as quais, conforme descrito anteriormente, envolvem 
movimentos mais complexos.

A síndrome das pernas inquietas é um transtorno carac-
terizado pela necessidade imperiosa de mover as pernas em 
situações de repouso, geralmente associada a uma sensação 
desagradável. Os sintomas pioram ao final do dia e são alivia-
dos com os movimentos. Membros superiores também podem 
estar envolvidos18. O diagnóstico é clínico. Existe associação 
com deficiência de ferro, por isso há a necessidade de dosagem 
de ferritina. O tratamento é realizado com a suplementação 
de ferro, quando indicado. Nos casos moderados e graves 
podem ser utilizados agentes dopaminérgicos, gabapentina, 
pregabalina, clonidina e benzodiazepínicos26.

O transtorno de movimentos periódicos de membros se 
caracteriza pela ocorrência de movimentos periódicos simples, 
repetitivos e estereotipados de membros durante o sono. É 
mais frequente em membros inferiores, com extensão de hálux 
e flexão parcial tornozelo, joelho (e às vezes quadril). Para o 
diagnóstico em crianças devem ocorrer mais que 5 movimen-
tos por hora (em adultos, mais que 15) e deve haver prejuízo 
no sono ou em outras áreas da vida do paciente18. Há melhora 
dos sintomas com agentes dopaminérgicos e benzodiazepíni-
cos18. Pregabalina e gabapentina podem ser considerados26. Há 
relato de associação de movimentos de membros inferiores e 
superiores, formando um padrão complexo, com necessidade 
de diferenciação de CE parcial27.

O bruxismo é uma contração dos músculos temporais 
durante o sono que provoca um fechamento enérgico da 
mandíbula superior e inferior, produzindo um ruído. Pode 
provocar desgaste do esmalte dental, dor dental ou mandibular 
e cefaleia. A duração é de 8-10 até 40 segundos. O tratamento 
mais eficaz é a proteção dos dentes. Não há comprovação de 
eficácia com uso de medicamentos28.

No transtorno de movimentos rítmicos do sono há 
movimentos repetitivos de grandes grupos musculares, com 
consequências negativas para o paciente18. Jactatio capitis 
nocturna, jactatio corporis nocturna e rhythmie du sommeil são 
outros nomes utilizados para designar o transtorno. É bastante 
comum em crianças pequenas, ao redor dos 9 meses, sendo 
que a prevalência vai diminuindo até os 5 anos. A origem é nas 
fases iniciais do sono (não REM) e os movimentos se repetem, 
em média, uma vez por segundo (de 0,5 a 2 segundos), 
podendo durar de poucos segundos a 30 minutos. Pode haver 
associação com deficiência intelectual. Há 3 tipos principais de 
movimentos: head banging (movimentos rítmicos da cabeça 
em sentido anteroposterior, golpeando o travesseiro ou a 
cabeceira da cama; são os mais frequentes); head rolling (giro 
lateral da cabeça enquanto a criança está deitada em supino); 
e body rocking (com as mãos sobre o joelho, a criança move o 

corpo de forma rítmica em sentido anteroposterior). Além dos 
três tipos, outros movimentos incluem o balanço do corpo e 
da perna unicamente. Pode ainda haver combinações de mo-
vimentos e vocalizações. A conduta é orientação de cuidados 
para evitar dano físico e, em geral, há remissão dos sintomas 
entre 3 e 4 anos de idade18,23,29.

Outra entidade clínica frequente é a mioclonia benigna 
do sono, caracterizada por contrações mioclônicas, simétricas 
ou assimétricas, envolvendo membros superiores e inferiores, 
tronco ou corpo todo. Predomina no início do sono (sono não 
REM). O quadro é benigno, com evolução favorável18,23,29. O 
início é no período neonatal, nas primeiras semanas de vida, 
com resolução dos sintomas em semanas a meses (mediana 
de 2 meses). O evento ocorre exclusivamente durante o sono, 
não está associado a distúrbios autonômicos e cessa com o 
despertar. O EEG e exame neurológico são normais30. Balançar 
o corpo ou estímulos auditivos repetidos podem ser fatores 
desencadeantes31.

Transtornos dos movimentos
Outras CNEFs são os transtornos dos movimentos, entre 

os quais destacam-se o transtorno de tique, as distonias, as 
crises de autoestimulação, o spasmus nutans, o opsoclonus, 
os tremores (arrepios), o torcicolo paroxístico benigno, o tre-
mor essencial, as estereotipias, as discinesias paroxísticas e a 
doença do refluxo gastroesofágico2,32.

No transtorno de tique há movimentos ou vocaliza-
ções, de forma repentina, rápida, recorrente e não ritmada33. 
Os tiques não ocorrem no sono e podem ser, de uma certa 
forma, suprimidos pelo paciente, apesar de serem vivenciados 
como incontroláveis. Podem ser do tipo motor simples (afeta 
um músculo ou grupo muscular), motor complexo (implica 
no comprometimento de vários grupos musculares) ou fônico 
(vocal, quando se expressa com vocalizações, ruídos simples 
ou linguagem articulada – ecolalia, palilalia ou coprolalia). O 
transtorno predomina no sexo masculino e o início ocorre, ge-
ralmente, entre os 4-8 anos. O pico da gravidade ocorre entre 
os 10 e 12 anos, com declínio na adolescência34. Na maioria 
das vezes o quadro é transitório, com duração menor que um 
ano. Se a duração é maior, considera-se persistente ou crônico. 
O transtorno pode ser de tique motor ou vocal, isoladamente. 
Porém, se há combinação de múltiplos tiques motores e um 
ou mais tiques vocais, mesmo que em momentos diferentes, 
caracteriza-se o quadro de transtorno de Tourette33. Pode 
haver associação com comportamento obsessivo-compulsivo, 
hiperatividade, desatenção e dificuldades de aprendizagem33. 

Os tiques são muito mais frequentes que as crises mioclônicas, 
com as quais são confundidos. As mioclonias são mais rápi-
das, não podem ser suprimidas e não são acompanhadas de 
sensação premonitória, além de poderem ocorrer durante o 
sono33. O tratamento envolve psicoeducação, terapia compor-
tamental e, se necessário, intervenção farmacológica. Podem 
ser utilizados clonidina, sulpirida, baclofeno, topiramato e 
antipsicóticos típicos e atípicos34.
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As distonias, geralmente, estão associadas ao uso de 
medicamentos, mais frequentemente metoclopramida, bro-
moprida e neurolépticos. Deve-se ressaltar que as distonias 
como efeito colateral ocorrem mesmo com doses adequadas 
das medicações. A recuperação é completa em minutos a 
horas. Associam-se contrações musculares, opistótono, torci-
colo, disartria e movimentos oculares. Como antídoto pode-se 
utilizar o biperideno ou a difenidramina nos casos graves.

As crises de masturbação (comportamento de gratifica-
ção na infância) se confundem com movimentos involuntários 
ou crises epilépticas devido à sua natureza repetitiva. O quadro 
clínico é caracterizado por pressões sobre a região púbica e 
suprapúbica, movimentos rítmicos da coxa acompanhados de 
diaforese, rubor facial e respiração irregular. O início é entre 2 
meses e 6 anos de idade32. Os movimentos cessam com mu-
dança do estímulo ambiental ou distração32. Raramente esses 
comportamentos indicam um quadro obsessivo-compulsivo, 
necessitando de terapia comportamental e medicamentos 
como os inibidores da recaptação de serotonina.

O spasmus nutans começa na infância, tipicamente 
entre 4 e 18 meses de idade. O quadro consiste em nistagmo, 
movimentos da cabeça e torcicolo. Podem ser confundidos 
com crises mioclônicas ou tônicas. A consciência não é com-
prometida. O nistagmo é geralmente bilateral, horizontal e 
pendular. Pode ser conjugado ou desconjugado. Apesar de 
menos frequentes, alguns casos são unilaterais ou verticais. 
Estudo de neuroimagem e exames oftalmológicos devem ser 
solicitados para se afastar quadros primários, como lesão de 
tronco cerebral, glioma de quiasma ou nervo óptico, proble-
ma de retina e alteração grave de refração. O prognóstico é 
favorável, com desaparecimento dos sintomas após 1 ou 2 
anos do início do quadro32.

Opsoclonus consiste em movimentos rápidos, conju-
gados, caóticos, erráticos e involuntários dos olhos, de forma 
multidirecional e com amplitude variável (dança dos olhos). 
Frequentemente se associa a mioclonias (tronco e cabeça), 
ataxia e irritabilidade. Pode ser manifestação de uma sín-
drome paraneoplásica, especialmente no neuroblastoma, 
ou síndrome parainfecciosa. Ocorre, geralmente, entre 1 e 4 
anos de idade e a idade média de aparição é de 18 meses. As 
crianças maiores (acima de 9 anos) geralmente são acometidas 
por quadros infecciosos e, nesses casos, há boa resposta ao 
tratamento com corticosteroides ou há regressão espontânea. 
Nos casos paraneoplásicos ou idiopáticos, o tratamento é mais 
agressivo, com associação de corticosteroides, imunoglobulina 
intravenosa, ciclofosfamida, plasmaférese, micofenolato ou 
rituximab. Se identificada uma neoplasia, esta deve ser tratada 
cirurgicamente35,36.

Os tremores ou arrepios, usualmente, começam na 
infância e podem ocorrer várias vezes ao dia. Eles envolvem 
músculos axiais e podem se associar com flexão cervical e 
de tronco. Os tremores são rápidos, de baixa amplitude e as 
crianças os referem como leves choques. Os episódios duram 
poucos segundos. Acontecem durante a alimentação, em 

momentos de frustração ou em momentos de brincadeira 
e alegria. Não ocorrem durante o sono. O exame clínico e o 
eletroencefalograma são normais. Pode existir história familiar 
de epilepsia37. Um estudo recente não encontrou associação 
com tremor essencial e indicou que a mediana de idade de 
início dos sintomas é de 13 meses de idade, com remissão 
espontânea entre 3 e 7 anos de idade. Tratamento medica-
mentoso, em geral, não é necessário38.

O torcicolo benigno paroxístico é uma condição rara 
que começa na infância, em torno dos 3 meses, com remissão 
espontânea até os 5 anos de idade. É caracterizada por epi-
sódios de desvio cervical, durando minutos, horas e, algumas 
vezes, dias. Pode ser acompanhada de palidez, agitação e 
vômitos. Os ataques podem ocorrer semanal ou mensalmente 
e a tendência é de se resolverem espontaneamente. Eles são 
confundidos com crises tônicas, mas a consciência é preserva-
da e o eletroencefalograma normal durante os episódios. Entre 
as crises, o exame neurológico, o videoeletroencefalograma 
e o exame de imagem são normais. Não há necessidade de 
tratamento. História familiar de migrânea é comum e essas 
crianças podem desenvolver migrânea mais tarde na vida39.

O tremor essencial (TE), geralmente de origem familiar, 
envolve tremor de ação, postural ou intencional, em mãos e 
antebraços. Em menor proporção, podem estar afetados ca-
beça, pescoço, voz, pernas e tronco. Em 5% a 30% dos casos 
o início é na infância, ao redor dos 6 anos de idade. A busca 
médica, geralmente, ocorre na adolescência. O TE é um qua-
dro progressivo, mas pode se estabilizar na vida adulta. De-
pendendo da gravidade e grau de incapacidade, alguns casos 
deverão ser tratados com medicamentos, como propranolol, 
primidona, gabapentina, topiramato e clonazepam. Nos casos 
refratários, pode-se considerar toxina botulínica e estimulação 
cerebral profunda40,41.

As estereotipias motoras, geralmente, começam antes 
dos 3 anos de idade. Clinicamente, o quadro é definido como 
involuntário, coordenado, repetitivo dentro de um padrão 
fixo. O tipo de movimento é próprio de cada criança; pode 
ser do tipo flapping ou ondulações, por exemplo. Pode haver 
ainda movimentos de extensão da cabeça e fechamento dos 
olhos em conjunto. As estereotipias ocorrem durante períodos 
de alegria, cansaço, monotonia, excitação ou estresse. São 
suprimidas por estímulos sensoriais ou distração. Em geral, 
não atrapalham as atividades diárias da criança. Ocorrem em 
crianças saudáveis, mas preocupam os pais e os pediatras 
devido a semelhanças com estereotipias em pacientes autistas 
e com deficiência intelectual32.

As discinesias paroxísticas (DP) constituem um grupo 
de transtorno do movimento caracterizado por episódios 
repentinos de movimentos involuntários unilaterais ou bi-
laterais, com fenótipo coreico, balístico, atetose ou misto. 
As DP são categorizadas em três tipos. O tipo cinesiogênico 
(DPC) é desencadeado por movimentos bruscos, como correr 
ou levantar, e dura menos que 1 minuto; o tratamento é com 
anticonvulsivantes, sendo carbamazepina a primeira escolha. 
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O tipo não cinesiogênico (DPNC) é desencadeado pela ingestão 
de café ou álcool, além de fadiga ou estresse; a duração é de 
minutos a horas; o tratamento envolve evitar fatores desen-
cadeantes; clonazepam pode ser utilizado. Por fim, o tipo 
discinesia paroxística induzida pelo exercício (DPE) ocorre, em 
geral, após exercício físico prolongado e tem duração de 2 a 5 
minutos; o tratamento indicado é a dieta cetogênica; alguns 
pacientes respondem a gabapentina, levodopa, tri-hexifenidilo 
e acetazolamida; nos casos resistentes, a cirurgia estereotáxica 
pode ser utilizada42.

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) em crian-
ças pode se manifestar como eventos paroxísticos, mimeti-
zando uma CE. Pode ocorrer extensão de cabeça e pescoço, 
irritabilidade, desvio de cabeça e olhar, contrações de membro 
superior, alterações do sono, comportamento de lamber lábios 
ou engolir, fraqueza, espasmo flexor e mioclonia43. A síndrome 
de Sandifer é uma complicação rara da DRGE e se caracteriza 
por uma distonia torcional espasmódica, de início súbito e 
transitória, com postura em opistótono e torcicolo intermi-
tente. Anemia crônica pode estar presente na síndrome44. As 
alterações paroxísticas da DRGE podem ocorrer várias vezes 
ao dia e costumam se relacionar à alimentação. A idade de 
início varia desde as primeiras semanas de vida até a adoles-
cência32. O mecanismo não é completamente compreendido, 
mas considera-se que os movimentos anormais resultam de 
um mecanismo para proteger as vias aéreas do material do 
refluxo e para aliviar o desconforto do refluxo ácido43. A pre-
sença de outras características DRGE pode reforçar a suspeita 
diagnóstica como, por exemplo, regurgitação e vômito, recusa 
alimentar, pirose, náusea, epigastralgia, tosse e sibilos45. O 
diagnóstico é feito com base na história clínica e exame físico. 
Exames e condutas complementares podem ser necessários, 
respeitando-se a idade do paciente (estudo com contraste de 
bário, manometria esofágica, pHmetria e impedanciometria, 
endoscopia digestiva alta, teste empírico de supressão áci-
da)45. A investigação complementar neurológica é negativa. O 
tratamento, baseado em medidas específicas para o refluxo, 
controla as crises44,45.

Migrânea e distúrbios associados2

A vertigem paroxística benigna (VPB) ocorre em idade 
pré-escolar e se caracteriza por um quadro de vertigem e 
episódios recorrentes de desequilíbrio. A criança geralmente 
apresenta face de medo, procurando um lugar ou um adulto 
para se segurar. Os episódios são associados a nistagmo, 
perda de postura, palidez, sudorese e vômitos. As crises são 
rápidas, com duração de minutos, sem comprometimento da 
consciência. As crises podem ser diárias, semanais, mensais 
ou mais raras. A remissão é espontânea após a idade escolar 
(média de 5 anos). Frequentemente, o quadro é confundido 
com crises atônicas. A anamnese detalhada, o exame clínico 
e o eletroencefalograma normal esclarecem o diagnóstico. 
Muitos pacientes desenvolvem migrânea, com história familiar 
positiva em muitos casos. Não há necessidade de tratamento.

A migrânea pode induzir síncope por meio de com-
prometimento da artéria basilar. A migrânea hemiplégica 
alternante se caracteriza por crises de hemiplegia flácida em 
um ou ambos os lados, geralmente associadas a fenômenos 
autonômicos. As crises podem estar associadas a nistagmo, 
estrabismo, fenômenos tônicos e distônicos. O início ocorre 
nos primeiros 18 meses de vida e pode ser desencadeada 
pelo banho e estímulos luminosos. As crianças podem evo-
luir com ataxia, atraso do desenvolvimento e movimentos 
coreoatetósicos. Existe uma forma hemiplégica familiar, que 
se inicia mais tardiamente, entre os 5 e 7 anos de idade. Essa 
forma pode se associar a nistagmo. Trauma, exercícios físicos 
e estresses podem desencadear os episódios. Quatro genes já 
foram identificados, os quais indicam comprometimento dos 
canais de sódio e cálcio.

O estado de confusão mental associado a migrânea 
(migrânea confusional) ocorre em crianças na idade escolar 
e é caracterizado por episódios de agitação, desorientação e 
pouco contato com o ambiente. Pode durar de 3 a 5 horas e 
muitas vezes é diagnosticado como encefalite ou crise parcial 
complexa, embora sejam raros os automatismos. Em semanas 
ou meses, esses episódios evoluem para quadros típicos de 
migrânea. Durante ou após os eventos, o eletroencefalograma 
pode evidenciar lentificação no traçado.

CRISES NÃO EPILÉPTICAS PSICOGÊNICAS 
(CNEPS)

Transtorno conversivo
As CNEPs são compreendidas, no contexto do DSM-V, 

como manifestações do transtorno conversivo (TC), também 
chamado de transtorno de sintomas neurológicos funcionais33. 
No TC há um ou mais sintomas de função motora ou sensorial 
alterada que não são mais bem explicados por outro transtorno 
mental ou condição médica33.

As crises psicogênicas se assemelham a uma CE, ha-
vendo alteração no comportamento, na atividade motora, na 
consciência ou na sensação, porém sem atividade epileptifor-
me no eletroencefalograma8. As CNEP não são incomuns na 
infância e adolescência. Estudos mostram uma prevalência de 
1% a 9% em crianças com suspeita de epilepsia46 e ocorrência 
em 3,5% a 20% dos estudos com videoeletroencefalograma47. 

As crises psicogênicas têm sido descritas em crianças a partir 
de 5 anos de idade; a frequência desse tipo de evento aumenta 
com a idade, sendo que na adolescência é o tipo mais comum 
de CNE48.

A identificação de CNEP pode ser bastante difícil, com 
atraso de meses até 5 a 7 anos para um diagnóstico corre-
to49. Cerca de 10% de pacientes com CNEP ou CNE também 
apresentam epilepsia4,50. Pacientes com quadros associados 
tendem a utilizar maior número de drogas antiepilépticas e 
menor número de medicamentos psiquiátricos em compara-
ção àqueles com crise psicogênica pura51.
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Deve ainda ser feita diferenciação com transtorno 
factício e da simulação33. O transtorno factício caracteriza-se 
pela falsificação de sinais e sintomas ou indução de lesão ou 
doença, com a fraude identificada, porém sem ganhos externos 
óbvios. Um exemplo seria relatar falsamente a ocorrência de 
uma crise convulsiva para o médico, sem que isso leve a uma 
recompensa identificada. A simulação, por sua vez, envolve a 
produção dos sinais e sintomas de forma intencional e cons-
ciente, para haver ganho pessoal (por exemplo, simular uma 
crise convulsiva com o objetivo de faltar aula).

As CNEPs na infância podem ser classificadas como evento 
motor (parte do corpo ou corpo todo), afetivo ou de comporta-
mento emocional (como choro, gritos, birras), dialéptico (ausência 
de resposta a estímulos externos, queda, flacidez), com “aura” 
(sensação subjetiva durante a crise sem manifestações externas) 
ou misto (fenômenos descritos anteriormente associados)47. Em 
crianças menores de 12 anos predominam os sintomas de queda 
(acinéticos) e meninos e meninas são igualmente afetados. Entre 
12 e 18 anos predominam os sintomas motores e a prevalência é 
maior no sexo feminino48.

São características da apresentação da crise que favo-
recem o diagnóstico de CNEP em oposição a CE: maior dura-
ção; curso flutuante; fenômenos motores não coordenados 
e assíncronos; movimentos pélvicos; opistótono; rotação do 
corpo; movimentos cefálicos laterolaterais; olhos fechados; 
choro durante o episódio; recordação do episódio relativa 
ao período em que o paciente aparentemente estava incons-
ciente; ausência de irresponsividade ou de confusão pós-ictal; 
flacidez pós-ictal52,53. Recentemente, foi proposto um instru-
mento com base em seis dessas características para auxiliar 
de forma prática, à beira do leito, na identificação correta das 
crises psicogênicas. São analisados os olhos, movimento de 
cabeça, movimentos dos membros, eixo corporal (opistótono), 
movimento rotacional e evolução dos sintomas53.

Existe sobreposição de características de CE e CNEP e, 
portanto, o diagnóstico não deve se basear somente na apre-
sentação de um sinal ou sintoma52. A descrição das crises por 
testemunhas visuais é um dado que favorece o esclarecimento 
diagnóstico7. O uso de técnicas de sugestão para desencadear 
o episódio pode ser útil52.

Especificamente em relação à duração do evento, um 
estudo com adultos mostrou que a duração ictal média de 
CNEP é significativamente maior do que a CE. Um evento com 
duração igual ou maior que 5 minutos é 24 vezes mais pro-
vável de ser CNEP54. A distinção entre tipos de crise de longa 
duração é especialmente importante para se evitar condutas 
invasivas desnecessárias e iatrogênicas, como uso de altas 
doses de medicamentos intravenosos, admissão em Unidade 
de Terapia Intensiva e intubação orotraqueal7.

Três principais formas de eletroencefalograma (EEG) 
podem ser utilizadas na investigação: o vídeo EEG (VEEG), o 
EEG ambulatorial (AEEG) e o e EEG convencional. O padrão-
-ouro para a avaliação é o VEEG47,52, tradicionalmente realizado 
em centro especializado, seguindo medidas padronizadas de 

segurança55. No caso de CNEP, espera-se ausência de altera-
ções ictais e presença de ritmo normal de vigília, antes, durante 
e após o evento gravado em vídeo; a interpretação do exame 
deve ser feita de maneira cuidadosa52. O AEEG é realizado 
de maneira prolongada no ambiente natural do paciente, 
análogo ao exame de Holter cardíaco. Pode ser associado 
a gravação em vídeo dos eventos pelo próprio paciente ou 
familiar/testemunha. Estudos recentes com essa técnica de 
associação, chamada vídeo-AEEG, mostraram bons resultados, 
com índices de certeza diagnóstica entre 67% e 73%56,57. O EEG 
convencional, interictal, pode auxiliar no nível de suspeição 
de CNEP quando inalterado.

A partir da investigação com a combinação de história 
clínica positiva, evento testemunhado e exame de EEG ou 
VEEG, o evento paroxístico poderá ser classificado como CNEP 
possível, provável ou documentada52. Exames adicionais como 
dosagem de prolactina no período ictal, variação da frequência 
cardíaca, oximetria, avaliação psicológica e cognitiva, polisso-
nografia e ressonância magnética de crânio podem trazer mais 
dados para a compreensão do quadro. Não são, entretanto, 
exames diagnósticos para CNEP8.

Uma estratégia que vem sendo estudada para auxiliar 
na diferenciação entre quadro epiléptico e psicogênico, espe-
cialmente quando o VEEG não está disponível, é a análise de 
conversação, isto é, a análise do relato do paciente sobre sua 
crise. Pacientes com CNEP tendem a ser menos colaborativos, 
a relatar amnésia quase completa do evento, a reconstruir 
o acontecimento na perspectiva dos outros e a descrever a 
crise como uma entidade interna58. Além disso, esses pacien-
tes apresentam mais queixas em questionário de revisão de 
sistemas e maior número de sintomas ansiosos do tipo pânico 
em comparação a pessoas com CE59,60.

A etiologia das CNEPs ainda não é bem compreendida. 
Especificamente para crianças e adolescentes, a literatura 
aponta associação com comorbidades médicas (incluindo 
epilepsia) e psiquiátricas, sintomas ansiosos, eventos de vida 
estressores, conflitos na família, tendência dos pais a soma-
tização (em si e nos filhos) e psicopatologia familiar8. História 
de abuso físico ou sexual ocorridos na infância é um fator de 
risco que tem sido identificado em estudos com adultos61.

Recentemente, foi proposto um modelo explicativo 
para CNEP, visando integrar concepções anteriores, chamado 
modelo cognitivo integrativo. Este sugere que os elementos 
observáveis e subjetivos das crises psicogênicas resultam da 
execução automática de uma representação mental aprendida 
sobre crises epilépticas, tipicamente em um contexto de dis-
função inibitória relacionada a estresse crônico, hiperativação 
e outros fatores que comprometem o nível de funcionamen-
to do indivíduo. Essa representação é constituída por uma 
sequência de percepções e atividades motoras inicialmente 
formada a partir de experiências vividas, conhecimento ad-
quirido e modelação. A ativação dessa sequência pode ser 
desencadeada por estímulos internos e externos, como um 
reflexo condicionado62.
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O tratamento das CNEPs deve envolver equipe mul-
tidisciplinar, para atendimento da criança e da família, com 
assistência neurológica, psiquiátrica e psicológica. Um aspecto 
importante é a comunicação do diagnóstico. Inicialmente, 
pais e paciente devem ser abordados em separado, para 
que as dúvidas possam ser respondidas de maneira efetiva e 
para avaliação de possíveis reações negativas dos familiares. 
Recomenda-se que a conversa seja feita em equipe, com re-
visão do processo diagnóstico interdisciplinar, discussão dos 
achados objetivos e interpretação. Deve-se falar claramente 
que não se trata de epilepsia e explicar que não há simulação 
ou intenção por parte do paciente8. No caso de quadros com 
CE concomitante, é importante que as diferenças dos tipos de 
crise sejam abordadas61.

Estratégias de intervenção incluem psicoeducação e 
psicoterapia61. Transtornos comórbidos, problemas de apren-
dizagem e questões escolares e de relacionamento com os 
pares devem ser abordados8. Tratamento psicofarmacológico 
pode ser empregado para as comorbidades61. O diagnóstico 
e a intervenção precoce, logo após o início dos sintomas, 
favorecem um bom prognóstico8.

Um estudo brasileiro mostrou que centros especializa-
dos de atendimento a epilepsia não possuem protocolo de in-
tervenção específico para CNEP, apesar de haver uniformidade 
nas condutas dentro da maioria dos locais. Além disso, poucos 
serviços possuem um programa educativo estruturado para 
treinamento da equipe e existe uma dificuldade importante 
no acesso dos pacientes à psicoterapia63. Observa-se, assim, 
necessidade de aprimoramento das intervenções oferecidas. 

Transtorno de pânico
Os transtornos de ansiedade também devem ser con-

siderados no diagnóstico diferencial de eventos paroxísticos, 
em especial o transtorno de pânico (TP). Este consiste em 
episódios, recorrentes e inesperados, de sudorese, palpitação, 
tremor, dispneia, sufocação, dor torácica, dor abdominal, 
tontura, náusea, parestesias, arrepios, ondas de calor, desre-
alização ou despersonalização, e medo de morrer. Os sinais e 
sintomas são intensos e atingem um pico em minutos. Pode 
haver associação com outros transtornos de ansiedade, trans-
torno depressivo e ideação suicida33.

Segundo um estudo de revisão, a prevalência do transtorno 
em crianças e adolescentes varia de 0,5% a 5%, porém pode che-
gar a 10% em serviços de psiquiatria infantil. A ocorrência é mais 
comum na adolescência, com pico entre 15 a 19 anos64.

Uma vez que o transtorno apresenta manifestações 
somáticas intensas, pode haver um diagnóstico equivocado 
de condições neurológicas (crises epilépticas, síncope, terror 
noturno, alteração vestibular), cardiovasculares (arritmias, 
angina, infarto), pulmonares (asma) ou gastrointestinais 
(síndrome do intestino irritável). Psicoeducação, psicoterapia 
e medicação antidepressiva (tricíclicos e inibidores seletivos 
da receptação da serotonina) podem ser indicados para o 
tratamento64.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Este artigo revisou as principais crises não epilépticas 
– fisiológicas e psicogênicas – que podem ser confundidas 
com crises epilépticas. O médico deve conhecer a apresen-
tação clínica e as linhas gerais de tratamento desses eventos 
paroxísticos não epilépticos para identificação precoce e inter-
venção adequada. Crianças e adolescentes equivocadamente 
diagnosticados com crises convulsivas podem ser conduzidos 
para exames desnecessários, tratamento inadequado com 
antiepilépticos e repercussões psicossociais negativas.
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