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Resumo

Objetivo: o objetivo deste artigo é descrever os principais distUrbios paroxisticos ndo epiléticos, ou crises ndo
epilépticas (CNEs), na infancia e adolescéncia, enfatizando os aspectos semioldgicos para a identificagdo clinica
dos mesmos, pontuando diferengas em relagdo a crises epilépticas (CEs) e destacando as diretrizes terapéuticas
gerais. Método: revisdo ndo sistematica de literatura, com foco em estudos de semiologia, carateristicas clinicas
e tratamento. Foram consultados ainda manuais de classificagdo. Resultados: as CNEs podem ser divididas em
crises ndo epilépticas fisioldgicas (CNEFs) — fendmenos hipdxico-isquémicos, transtornos do sono, transtornos dos
movimentos e transtornos associados a migranea — e crises ndo epilépticas psicogénicas (CNEPs) — especialmente
transtorno conversivo (transtorno facticio, simulagdo e transtorno de panico também sdo abordados). Existe uma
grande variedade de CNEs que pode simular CEs. Cerca de 15% dos pacientes encaminhados para Centros de Epilepsia
da Infancia apresentam eventos ndo epilépticos, os quais, em grande parte das vezes, ndo requerem tratamento
e apresentam resolugdo espontanea. Conclusdo: é muito importante que o médico saiba identificar as CNEs para
evitar um diagndstico equivocado de epilepsia e suas implicagdes, como realizagdo de exames complementares
desnecessarios, uso iatrogénico de medicamentos antiepilépticos e ocorréncias de consequéncias psicossociais
negativas para o paciente e sua familia.

Abstract

Obijective: 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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A epilepsia pode estar presente em até 0,5% da po-
pulacdo pediatrical. Trata-se de uma condigdo cronica e que
exige acompanhamento longitudinal. Na crise epiléptica, o
evento clinico — seja motor, comportamental, sensorial ou
sensitivo — é resultante de uma atividade elétrica cerebral
anormal. O diagndstico definitivo é dificil e a distingdo entre
eventos epilépticos e ndo epilépticos é fundamental a fim de
evitar exames complementares desnecessarios, ansiedade
familiar e uso inapropriado de drogas antiepilépticas, que
encerram risco de potenciais efeitos colaterais®.. Uma conduta
inadequada leva a iatrogenia medicamentosa e psicossocial,
podendo determinar ao individuo limitagcdes, estigma e pre-
conceito ainda associados a epilepsia. Pode haver potencial
incremento em morbiletalidade.

Os disturbios paroxisticos ndo epilépticos, ou crises ndo
epilépticas (CNEs), sdo caracterizados por episddios clinicos
similares as crises epilépticas (CEs), porém desacompanha-
dos de descargas elétricas anormais no cérebro. Envolvem
atividade motora, altera¢des sensitivas, alteragdes sensoriais,
alteracGes emocionais ou comprometimento da consciéncia.
As CNEs devem ser de conhecimento do pediatra, médico de
familia, neurologista e psiquiatra infantil, inclusive em servigos
de emergéncia.

Uma parte significativa de pacientes encaminhados aos
servicos de epilepsia apresenta CNEs, com taxas ao redor de
15% (entre 12% e 16%)**. Um estudo de revisdo de 887 pacien-
tes pediatricos atendidos em uma unidade de monitoramento
de epilepsia, avaliados pela histdria clinica e por videoeletro-
encefalograma (VEEG), encontrou taxa de 15,9% de eventos
nao epilépticos®. Outra pesquisa, que também utilizou VEEG,
encontrou taxa de 12,4% de CNEs em uma amostra de 765
criangas que apresentavam eventos paroxisticos*. Cabe ainda
ressaltar que estudos mostram que em 30% a 35% das criangas
gue receberam um diagndstico de epilepsia, este diagndstico
esta, na verdade, equivocado®®. Mesmo para especialistas, o
diagndstico correto pode nido ser completamente evidente.
Um estudo recente com neurologistas, neuropsiquiatras,
psiquiatras e residentes em neurologia encontrou uma preci-
sdo diagnostica de eventos paroxisticos de 75%, sendo que a
experiéncia clinica foi fator determinante para a identificacdo
correta dos eventos®.

Entre os fatores que contribuem para um diagnéstico
erréneo encontram-se histdria clinicainadequada; considera-
¢do de sinais de alarmes tradicionais, mas pouco confiaveis;
interpretacdo incorreta de exames (em especial eletroence-
falograma); e percepcao de que o curso clinico sera agravado
se a intervencdo for adiada’. Para se evitar os prejuizos de um
diagndstico equivocado, sdo recomendadas estratégias como
reconhecer a possibilidade de erro diagnéstico e adotar a pra-
tica de revisar e reconsiderar diagndsticos ja feitos’.

As crises ndo epilépticas podem ser classificadas
como fisiolégicas (CNEFs) ou psicogénicas (CNEPs). As CNEFs
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sdo associadas a causas orgdnicas? e podem ser classificadas
como: fendGmenos hipoxico-isquémicos, transtornos do sono,
transtornos dos movimentos e transtornos associados a
migranea. As CNEPs, por sua vez, sdo aquelas associadas a
fatores psicoldgicos®. Dentro dessa categoria, serdo discutidos
o transtorno conversivo (e a diferenciagdo com transtorno
facticio e simulagdo) e, como diagndstico diferencial, o trans-
torno de panico.

Dentre os fendmenos hipdxico-isquémicos, destacam-
-se a sincope e a crise de perda de félego.

A sincope é uma perda subita e transitéria da
consciéncia e tonus postural, com recuperagdo rapida e
completa®. Os casos incompletos com comprometimento
parcial da consciéncia sdo denominados pré-sincope. Sincope
é um sintoma, ndo uma enfermidade, e suas causas sdo vari-
aveis. Esta relacionada a um aporte inadequado de oxigénio
ao sistema nervoso central (hipoperfusdo cerebral). Em 75%
a 80% dos casos, as sincopes sdo do tipo neurocardiogénico
(SNC), também denominada sincope reflexa ou vasovagal, que
ocorre em 1% a 3% das consultas nos servicos de urgéncia
pediatrica®. Outro tipo, menos comum, é a sincope relacio-
nada a causas cardiovasculares, como arritmias e alteracGes
cardiacas estruturaisi®!?, Além disso, existem outras afec¢cdes
que apresentam clinica de sincope, porém os mecanismos
sdo distintos da hipoperfusdo cerebral. Nestes casos, devem
ser consideradas causas psicogénicas (conversao, ansiedade),
simulac¢do, causas neuroldgicas (epilepsia, vertigem), cataple-
xia, disturbios metabdlicos (como hipoglicemia e disturbios
eletroliticos) e intoxicagBes®°. Desidratagdo e efeitos colaterais
de farmacos também devem ser considerados.

Na sincope vasovagal, os episddios geralmente sdo
acompanhados por prodromos, tais como tontura, ndusea,
sudorese, dor abdominal e palidez. Podem estar associados
a estresse ortostatico (como ficar em pé em 6nibus) ou a
estimulo emocional, doloroso ou desagradavel (por exemplo,
temperatura ambiente elevada, coleta de sangue ou vacina-
¢30)%. As crises podem ainda estar relacionadas a mobilizagdo
do pescogo, como espreguicar-se, girar a cabeca ou barbear-se;
nesses casos, 0 mecanismo é uma hipersensibilidade do seio
carotideo. Outro tipo particular de sincope é a situacional,
com fatores desencadeantes especificos envolvendo manobra
de Valsalva, como tosse, evacuacgdo, micgdo, espirro e levan-
tamento de peso®®.

Em comparacdo a CE, na sincope ndo é comum haver
mordida de lingua, incontinéncia urindria, ocorréncia na
posicdo supina, choro como prédromo ou desvio do olhar e
da cabeca para o lado''. Eletroencefalograma (EEG) durante
gravagOes de eventos sincopais, geralmente, demonstram



sofrimento cerebral generalizado.

Apesar de a clinica ser muito importante para distinguir
sincope de CE, alguns testes podem ser necessarios. O EEG
intercritico tem pouco valor para o diagndstico de sincope e,
a principio, ndo deve ser realizado. O eletrocardiograma (ECG)
e o Holter podem ser Uteis para afastar arritmia cardiaca. O
teste da mesa inclinada (tilt test), realizado em criangas maio-
res de 6 anos que apresentaram 2 ou mais episédios (ou um
episodio grave), pode provocar sincope vasovagal e fornecer
suporte para o diagndstico. Nesse teste, além da observagdo
do quadro clinico, sdo avaliados parametros hemodinamicos
como pressao arterial e frequéncia cardiaca.

O escore de Calgary, tanto em sua versao tradicional
guanto na versdao modificada, também pode auxiliar no diag-
nostico diferencial entre evento sincopal e epiléptico. Trata-se
de um conjunto de 9 questdes relacionadas a histéria médica,
fatores desencadeantes, circunstancias e sintomas do episddio
de perda transitdria de consciéncia. Um escore maior ou igual
a 1 é sugestivo de CE%.

O tratamento da sincope deve ser direcionado para
0 mecanismo identificado e causas relacionadas. Para o tipo
vasovagal sdo orientadas condutas educativas gerais, como
aumento da ingestdo liquida e salina, postura colocando a
cabeca entre a pernas ou passar para a posi¢ao deitada, além
de evitar e prevenir os fatores desencadeantes. Nos casos
recorrentes, pode-se utilizar medicamentos como inibidores
beta-adrenérgicos, fludrocortisona, inibidores da recaptagdo
de serotonina, estimulantes alfa-adrenérgicos (incluindo me-
tilfenidato) e anticolinérgicos®*. Pode-se considerar marca-
-passo nos casos refratarios®.

Apesar de serem entidades clinicas distintas, sincope
e CE podem coexistir no mesmo paciente. Um estudo recente
encontrou taxa de 37% de sincope em pacientes com epilep-
sia®3. A superposi¢do dos dois diagndsticos pode ocorrer por
mecanismos fisiopatoldgicos associados ou de forma indepen-
dente. Por exemplo, crise temporal pode levar a assistolia e,
assim, causar sincope por mecanismo cardiaco. Ou, de forma
contraria, um episodio de sincope pode desencadear uma crise
convulsiva, mesmo em paciente sem epilepsia®.

A crise de perda de folego se inicia mais frequente-
mente entre os 6 e 12 meses, ocorrendo geralmente até os 3
ou 4 anos de idade!. O gatilho é muitas vezes uma situagdo
de contrariedade, medo, susto ou trauma leve. A crianga
chora e, no fim da expiragao, é incapaz de relaxar, ocorrendo
apneia e cianose. Ha duas entidades clinicas: a forma ciandtica
e a palida. Em geral, hd predominancia de um tipo. A forma
ciandtica é a mais comum e os episodios sempre ocorrem
apds um fator desencadeante emocional: frustragdao, medo
ou raiva. Ja a forma palida ocorre de maneira subita apds um
estimulo desagradavel, por exemplo, um pequeno trauma*®,
Os episédios de perda de félego podem evoluir com perda
da consciéncia, hipotonia global, opistétono e movimentos
clénicos, confundindo com crise epiléptica. Na investigacdo
deve-se pesquisar anemia e alteragdes cardioldgicas®™?s,
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principalmente se as crises ocorrem sem estimulo evidente e
na existéncia de histdria familiar de sincope ou morte subita.
O tratamento se baseia em orienta¢Oes para atendimento na
crise e suplementacgao de ferro, se indicado. Ocasionalmente,
pode-se indicar tratamento medicamentoso mais especifico.
Piracetam pode ser utilizado, com boa resposta e seguranga?’.
Eventualmente, nos casos graves da forma palida ha indica-
¢do do uso de atropina e escopolamina. Mais recentemente
foram descritos casos com resposta satisfatoria ao uso de
levetiracetam, fluoxetina, glicopirolato e teofilina®. O médico
deve ainda estar atento para crises generalizadas ténicas ou
tonico-clonicas apds episddios de perda de folego. Nesses
casos, ha indicagdo das medicagGes especificas, sendo uma
opcao a associagdo de escopolamina e piracetam. O uso de
antiepilépticos é controverso®.

Os transtornos do sono devem ser considerados no
diagnéstico diferencial entre CEs e CNEs. Considerando a 32
edicdo da Classifica¢do Internacional dos Transtornos do Sono
(ICSD-3)8, trés grupos merecem destaque: os transtornos de
hipersonoléncia, as parassonias e os transtornos do movimen-
to relacionados ao sono.

Dentre os transtornos de hipersonoléncia, é importante
citar a narcolepsia do tipo 1 (também chamada de narcolepsia-
-cataplexia). A caracteristica central desse transtorno é uma
sonoléncia diurna excessiva, associada a pelo menos um dos
dois critérios: 1) cataplexia, associada a média de laténcia
menor ou igual a 8 minutos em teste de multiplas laténcias do
sono (TMLS), além de dois ou mais episddios precoces de sono
REM (sleep onset REM period — SOREMP); 2) concentracdo de
hipocretina-1 no liqguor 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 episddios de necessidade
incontrolavel de dormir ou por ataques de sonoléncia, de
curta duragédo, repetidos ao longo do dia*®. A fisiopatologia do
transtorno envolve deficiéncia na transmissdo da hipocretina
(neuropeptideo neurotransmissor produzido no hipotalamo),
ocasionando uma instabilidade na regula¢do do sono-vigilia,
com transi¢Bes rapidas entre os dois estados®. A cataplexia,
que pode estar associada a narcolepsia, € considerada uma
manifestacdo dissociativa do sono REM e consiste na perda
do ténus muscular de forma subita e transitoria, durante a
vigilia®®. Os episddios duram, em geral, de poucos segundos
a 2 minutos®®. Quando esse fendmeno ocorre, com queda ao
solo, um diagndstico diferencial deve ser considerado com
crises atOnicas. Na cataplexia, no entanto, ndo ha perda de
consciéncia, da memdria, da visdo ou da audicdo, e a recu-
peracdo é muito rapida. Geralmente, as crises sdo desenca-
deadas por excita¢do, angustia, medo, alegria, riso ou raiva.
Além desses episddios desencadeados por emocgdes, a crianga
com narcolepsia pode apresentar hipotonia generalizada ou
reducdo do tdnus muscular na face, sem haver um fator emo-
cional desencadeante. Isso pode levar a uma marcha instavel
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e também a uma face tipica, com ptose palpebral, abertura
de boca e protrusao de lingua (face cataplética). Fendmenos
motores positivos, como mioclonias, também podem ocorrer
nas crises. A narcolepsia ocorre tipicamente apds os 10 anos
de idade. Uma distribui¢cdo bimodal de inicio foi descrita, com
um pico aos 15 anos e outro aos 35 anos*®. O tratamento do
transtorno é sintomdatico. Para a sonoléncia excessiva sdo
utilizados agentes liberadores da dopamina e estimulantes
como o modafinil, metilfenidato e dextroanfetamina. Para a
cataplexia, antidepressivos triciclicos e inibidores seletivos da
recaptagdo de serotonina sdo opg¢des terapéuticas?. Pesquisas
recentes mostram eficacia do oxibato sédico?.

As parassonias, por sua vez, sdo eventos fisicos ou
experiéncias indesejadas que ocorrem ao adormecer, no
meio do sono ou durante o despertar. Envolvem movimentos
complexos, comportamentos, emogdes, percepgdes, sonhos
e atividade autonomica. Apesar de os estados de sono ndo
REM, sono REM e vigilia serem relativamente estaveis e de
possuirem caracteristicas neurofisiolégicas préprias, eles po-
dem coexistir, levando as manifestacdes das parassonias!®?,

Dentre as parassonias do sono ndo REM (chamadas de
transtornos do despertar, em que ha mistura de elementos de
vigilia e de sono ndo REM) destacam-se o despertar confuso,
o terror noturno e o sonambulismo. Essas trés condigdes pos-
suem em comum a ocorréncia na transigao do sono de ondas
lentas (N3) para estagios mais superficiais, no primeiro tergo
da noite, e privagdo de sono e febre como possiveis fatores
desencadeantes. Além disso, no geral, a faixa etaria de inicio é
dos 2 aos 10 anos (com excegdo do sonambulismo, que tende
ainiciar a partir dos 5 anos), a duragao dos episédios é de 10 a
20 minutos e a frequéncia varia de 3 a 4 vezes por semana até
1 a 2 vezes por més. Os episddios cessam espontaneamente
e a crianga volta a dormir, ocorrendo amnésia completa ou
parcial do episddio®.

No despertar confuso, a crianga senta na cama, chora
ou resmunga, sem resposta as tentativas de tranquilizagcdo
dos pais. Pode ainda falar de forma repetida expressdes como
“nao” ou “va embora”. Em geral, ndo ha sintomas autonémi-
cos ou estereotipias motoras. No terror noturno, a crianga
acorda subitamente e grita de forma intensa, com agitacdo
e expressao facial de pavor, além de apresentar fendmenos
autonOémicos como sudorese, taquicardia e rubor facial. Ndo
reconhece os pais e é inconsolavel. No sonambulismo, os com-
portamentos sdo 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 autondmicos como suor e rubor na face?.

No diagndstico diferencial das parassonias do sono nao
REM encontram-se as crises parciais complexas e as crises
de lobo frontal. Em comparag¢do aos transtornos do sono, as
crises epilépticas geralmente tém menor duragdo (entre 30
segundos e 5 minutos), tendem a ocorrer vérias vezes ao longo
de toda a noite (e ndo preferencialmente no terco inicial do
sono) e podem cursar com sonoléncia diurna®. Os episddios
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de parassonia sdo benignos e tendem a diminuir com o tem-
po. Ndo ha necessidade de tratamento medicamentoso se as
crises sao esporadicas. Benzodiazepinicos em doses baixas
podem ser utilizados nas crises frequentes e prolongadas?.
Estratégias comportamentais e cognitivo-comportamentais
podem ser Uteis no tratamento. Sdo exemplos: orientagcdo para
o paciente e familiares, tempo de sono adequado, protec¢do do
ambiente e despertar programado antes do horario habitual
de ocorréncia dos episodios?.

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 episédios repetidos
de vocalizagdo e/ou comportamentos motores complexos,
que ocorrem durante o sono REM. A polissonografia demons-
tra sono REM sem atonia. Durante os episédios, os olhos
permanecem fechados e o individuo apresenta atividade
motora relacionada ao contexto do sonho, ndo respondendo
ao ambiente e podendo haver comportamentos violentos. O
transtorno afeta mais comumente individuos adultos, a partir
dos 50 anos de idade, porém pode ocorrer na infancia. Nesses
casos, pode haver associagdo com narcolepsia, patologias de
tronco encefalico ou uso de antidepressivos. O tratamento é
com benzodiazepinicos!®%,

A paralisia do sono isolada e recorrente consiste em
episodios de incapacidade de movimentar tronco e membros,
com consciéncia preservada e duragado de segundos a poucos
minutos, na auséncia de diagndstico de narcolepsia. Pode
ocorrer ao adormecer ou ao acordar e pode estar associada
a fenémenos alucinatérios®®. E comum em adolescentes e
adultos jovens, sendo que privagdao de sono pode ser um
desencadeante?. Deve ser feito diagndstico diferencial com
crises parciais, crises atonicas e paralisia periédica com ou sem
hipocalemia®®. Episddios recorrentes podem ser tratados com
farmacos supressores do sono REM. H4 descrigdo na literatura
do uso de triciclicos, clonidina e clonazepam?, além de inibi-
dores seletivos de receptacdo de serotonina®.

O transtorno de pesadelos é ocorréncia repetida de
sonhos com conteudo perturbador, tipicamente no ultimo
terco da noite. Em geral, os pesadelos levam ao despertar e
entdo sdo lembrados. Ha sofrimento significativo ou prejuizo
para a vida do individuo. Pode haver altera¢ées do humor,
resisténcia para dormir, prejuizo cognitivo, impacto negativo
na familia, problemas de comportamento, sonoléncia diurna
excessiva, fadiga e prejuizo escolar e em relacionamentos. Em
criangas, € comum que o transtorno esteja associado e eventos
estressores psicossociais. Os pesadelos sdo comuns a partir
dos 3 anos de idade e atingem um pico de incidéncia entre 6
e 10 anos. E importante pontuar que a ocorréncia ocasional
desses fend6menos, sem causar prejuizo, ndo é sindbnimo do
transtorno®®. Tratamento psicoterdpico demonstra resultados
positivos?,

Outro grupo que deve ser abordado é o dos transtor-
nos do movimento relacionado ao sono. Nessa categoria se



encontram a sindrome das pernas inquietas, o transtorno de
movimento periddico de membros, o bruxismo relacionado
ao sono, o transtorno de movimentos ritmicos do sono e a
mioclonia benigna. Esses transtornos envolvem altera¢des de
movimentos simples e estereotipados, diferente das paras-
sonias, as quais, conforme descrito anteriormente, envolvem
movimentos mais complexos.

Asindrome das pernas inquietas é um transtorno carac-
terizado pela necessidade imperiosa de mover as pernas em
situacOes de repouso, geralmente associada a uma sensagao
desagradavel. Os sintomas pioram ao final do dia e sdo alivia-
dos com os movimentos. Membros superiores também podem
estar envolvidos?®. O diagndstico é clinico. Existe associagdo
com deficiéncia de ferro, por isso hd a necessidade de dosagem
de ferritina. O tratamento é realizado com a suplementagdo
de ferro, quando indicado. Nos casos moderados e graves
podem ser utilizados agentes dopaminérgicos, gabapentina,
pregabalina, clonidina e benzodiazepinicos?®.

O transtorno de movimentos periddicos de membros se
caracteriza pela ocorréncia de movimentos periddicos simples,
repetitivos e estereotipados de membros durante o sono. E
mais frequente em membros inferiores, com extensao de halux
e flexdo parcial tornozelo, joelho (e as vezes quadril). Para o
diagndstico em criangas devem ocorrer mais que 5 movimen-
tos por hora (em adultos, mais que 15) e deve haver prejuizo
no sono ou em outras areas da vida do paciente!®. Hd melhora
dos sintomas com agentes dopaminérgicos e benzodiazepini-
cos'®. Pregabalina e gabapentina podem ser considerados®. Ha
relato de associagdao de movimentos de membros inferiores e
superiores, formando um padrao complexo, com necessidade
de diferenciacdo de CE parcial?’.

O bruxismo é uma contragdo dos musculos temporais
durante o sono que provoca um fechamento enérgico da
mandibula superior e inferior, produzindo um ruido. Pode
provocar desgaste do esmalte dental, dor dental ou mandibular
e cefaleia. A duracgdo é de 8-10 até 40 segundos. O tratamento
mais eficaz é a protecdo dos dentes. Ndo ha comprovacgdo de
eficacia com uso de medicamentos?.

No transtorno de movimentos ritmicos do sono ha
movimentos repetitivos de grandes grupos musculares, com
consequéncias negativas para o paciente®. Jactatio capitis
nocturna, jactatio corporis nocturna e rhythmie du sommeil séo
outros nomes utilizados para designar o transtorno. E bastante
comum em criangas pequenas, ao redor dos 9 meses, sendo
gue a prevaléncia vai diminuindo até os 5 anos. A origem é nas
fases iniciais do sono (ndo 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
associagao com deficiéncia intelectual. Ha 3 tipos principais de
movimentos: head banging (movimentos ritmicos da cabeca
em sentido anteroposterior, golpeando o travesseiro ou a
cabeceira da cama; sdo os mais frequentes); head rolling (giro
lateral da cabega enquanto a crianga estd deitada em supino);
e body rocking (com as maos sobre o joelho, a crianga move o
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corpo de forma ritmica em sentido anteroposterior). Além dos
trés tipos, outros movimentos incluem o balango do corpo e
da perna unicamente. Pode ainda haver combinag¢des de mo-
vimentos e vocalizagdes. A conduta é orientagao de cuidados
para evitar dano fisico e, em geral, ha remissdo dos sintomas
entre 3 e 4 anos de idade!®%2,

Outra entidade clinica frequente é a mioclonia benigna
do sono, caracterizada por contragdes miocl6nicas, simétricas
ou assimétricas, envolvendo membros superiores e inferiores,
tronco ou corpo todo. Predomina no inicio do sono (sono nao
REM). O quadro é benigno, com evolugdo favoravel'®?*?°, O
inicio é no periodo neonatal, nas primeiras semanas de vida,
com resolucdo dos sintomas em semanas a meses (mediana
de 2 meses). O evento ocorre exclusivamente durante o sono,
nao estd associado a disturbios autonémicos e cessa com o
despertar. O EEG e exame neuroldgico sdo normais®. Balangar
o corpo ou estimulos auditivos repetidos podem ser fatores
desencadeantes®.

Outras CNEFs sdo os transtornos dos movimentos, entre
0s quais destacam-se o transtorno de tique, as distonias, as
crises de autoestimulagdo, o spasmus nutans, o opsoclonus,
os tremores (arrepios), o torcicolo paroxistico benigno, o tre-
mor essencial, as estereotipias, as discinesias paroxisticas e a
doenca do refluxo gastroesofagico®32.

No transtorno de tique hd movimentos ou vocaliza-
¢des, de forma repentina, rapida, recorrente e ndo ritmada®.
Os tiques ndo ocorrem no sono e podem ser, de uma certa
forma, suprimidos pelo paciente, apesar de serem vivenciados
como incontrolaveis. Podem ser do tipo motor simples (afeta
um musculo ou grupo muscular), motor complexo (implica
no comprometimento de varios grupos musculares) ou fénico
(vocal, quando se expressa com vocalizacGes, ruidos simples
ou linguagem articulada — ecolalia, palilalia ou coprolalia). O
transtorno predomina no sexo masculino e o inicio ocorre, ge-
ralmente, entre os 4-8 anos. O pico da gravidade ocorre entre
0s 10 e 12 anos, com declinio na adolescéncia®®. Na maioria
das vezes o quadro é transitério, com duragdo menor que um
ano. Se a duracdo é maior, considera-se persistente ou crénico.
O transtorno pode ser de tique motor ou vocal, isoladamente.
Porém, se ha combinacdo de multiplos tiques motores e um
ou mais tiques vocais, mesmo que em momentos diferentes,
caracteriza-se o quadro de transtorno de Tourette®. Pode
haver associagdo com comportamento obsessivo-compulsivo,
hiperatividade, desatenc3o e dificuldades de aprendizagem.
Os tiques sdo muito mais frequentes que as crises mioclonicas,
com as quais sdo confundidos. As mioclonias sdo mais rapi-
das, ndo podem ser suprimidas e ndo sdo acompanhadas de
sensac¢do premonitoria, além de poderem ocorrer durante o
sono*. 0 tratamento envolve psicoeducagio, terapia compor-
tamental e, se necessario, intervencdo farmacolégica. Podem
ser utilizados clonidina, sulpirida, baclofeno, topiramato e
antipsicoticos tipicos e atipicos®.
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As distonias, geralmente, estdo 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 medicag¢Oes. A recuperagdao é completa em minutos a
horas. Associam-se contragdes musculares, opistotono, torci-
colo, disartria e movimentos oculares. Como antidoto pode-se
utilizar o biperideno ou a difenidramina nos casos graves.

As crises de masturbagao (comportamento de gratifica-
¢do nainfancia) se confundem com movimentos involuntdrios
ou crises epilépticas devido a sua natureza repetitiva. O quadro
clinico é caracterizado por pressdes sobre a regido pubica e
suprapubica, movimentos ritmicos da coxa acompanhados de
diaforese, rubor facial e respiragao irregular. O inicio é entre 2
meses e 6 anos de idade®2. Os movimentos cessam com mu-
danga do estimulo ambiental ou distragdo®2. Raramente esses
comportamentos indicam um quadro obsessivo-compulsivo,
necessitando de terapia comportamental e medicamentos
como os inibidores da recaptacdo de serotonina.

O spasmus nutans comega na infancia, tipicamente
entre 4 e 18 meses de idade. O quadro consiste em nistagmo,
movimentos da cabega e torcicolo. Podem ser confundidos
com crises mioclonicas ou tonicas. A consciéncia ndo é com-
prometida. O nistagmo é geralmente bilateral, horizontal e
pendular. Pode ser conjugado ou desconjugado. Apesar de
menos frequentes, alguns casos sdo unilaterais ou verticais.
Estudo de neuroimagem e exames oftalmoldgicos devem ser
solicitados para se afastar quadros primarios, como lesdo de
tronco cerebral, glioma de quiasma ou nervo dptico, proble-
ma de retina e alteragdo grave de refragdo. O prognéstico é
favoravel, com desaparecimento dos sintomas apés 1 ou 2
anos do inicio do quadro®.

Opsoclonus consiste em movimentos rapidos, conju-
gados, caodticos, erraticos e involuntdrios dos olhos, de forma
multidirecional e com amplitude variavel (danca dos olhos).
Frequentemente se associa a mioclonias (tronco e cabega),
ataxia e irritabilidade. Pode ser manifestacdo de uma sin-
drome paraneoplasica, especialmente no neuroblastoma,
ou sindrome parainfecciosa. Ocorre, geralmente, entre 1 e 4
anos de idade e a idade média de apari¢do é de 18 meses. As
criangas maiores (acima de 9 anos) geralmente sdao acometidas
por quadros infecciosos e, nesses casos, ha boa resposta ao
tratamento com corticosteroides ou ha regressao espontanea.
Nos casos paraneoplasicos ou idiopaticos, o tratamento é mais
agressivo, com associac¢ao de corticosteroides, imunoglobulina
intravenosa, ciclofosfamida, plasmaférese, micofenolato ou
rituximab. Se identificada uma neoplasia, esta deve ser tratada
cirurgicamente3>3¢,

Os tremores ou arrepios, usualmente, comegam na
infancia e podem ocorrer vérias vezes ao dia. Eles envolvem
musculos axiais e podem se associar com flexao cervical e
de tronco. Os tremores sdo rapidos, de baixa amplitude e as
criangas os referem como leves choques. Os episddios duram
poucos segundos. Acontecem durante a alimentac¢do, em
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momentos de frustragdo ou em momentos de brincadeira
e alegria. Ndo ocorrem durante o sono. O exame clinico e o
eletroencefalograma sao normais. Pode existir historia familiar
de epilepsia®*’. Um estudo recente ndo encontrou associagdo
com tremor essencial e indicou que a mediana de idade de
inicio dos sintomas é de 13 meses de idade, com remissdo
espontanea entre 3 e 7 anos de idade. Tratamento medica-
mentoso, em geral, ndo é necessario®,

O torcicolo benigno paroxistico € uma condi¢do rara
qgue comega na infancia, em torno dos 3 meses, com remissdo
espontanea até os 5 anos de idade. E caracterizada por epi-
sodios de desvio cervical, durando minutos, horas e, algumas
vezes, dias. Pode ser acompanhada de palidez, agitacdo e
vomitos. Os ataques podem ocorrer semanal ou mensalmente
e a tendéncia é de se resolverem espontaneamente. Eles sdo
confundidos com crises tonicas, mas a consciéncia é preserva-
da e o eletroencefalograma normal durante os episédios. Entre
as crises, o exame neuroldgico, o videoeletroencefalograma
e 0 exame de imagem sdo normais. Ndo ha necessidade de
tratamento. Histdria familiar de migranea é comum e essas
criangas podem desenvolver migrdnea mais tarde na vida¥.

O tremor essencial (TE), geralmente de origem familiar,
envolve tremor de agao, postural ou intencional, em maos e
antebragos. Em menor proporg¢do, podem estar afetados ca-
beca, pescogo, voz, pernas e tronco. Em 5% a 30% dos casos
o inicio é na infancia, ao redor dos 6 anos de idade. A busca
médica, geralmente, ocorre na adolescéncia. O TE é um qua-
dro progressivo, mas pode se estabilizar na vida adulta. De-
pendendo da gravidade e grau de incapacidade, alguns casos
deverdo ser tratados com medicamentos, como propranolol,
primidona, gabapentina, topiramato e clonazepam. Nos casos
refratarios, pode-se considerar toxina botulinica e estimulagdo
cerebral profunda®®,

As estereotipias motoras, geralmente, comegam antes
dos 3 anos de idade. Clinicamente, o quadro é definido como
involuntario, coordenado, repetitivo dentro de um padrao
fixo. O tipo de movimento é préprio de cada crianga; pode
ser do tipo flapping ou ondulag¢des, por exemplo. Pode haver
ainda movimentos de extensdo da cabeca e fechamento dos
olhos em conjunto. As estereotipias ocorrem durante periodos
de alegria, cansago, monotonia, excitacdo ou estresse. Sdo
suprimidas por estimulos sensoriais ou distragdo. Em geral,
nao atrapalham as atividades diarias da crian¢a. Ocorrem em
criancas saudaveis, mas preocupam os pais e os pediatras
devido a semelhangas com estereotipias em pacientes autistas
e com deficiéncia intelectual®?.

As discinesias paroxisticas (DP) constituem um grupo
de transtorno do movimento caracterizado por episddios
repentinos de movimentos involuntdrios unilaterais ou bi-
laterais, com fendtipo coreico, balistico, atetose ou misto.
As DP sdo categorizadas em trés tipos. O tipo cinesiogénico
(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.



O tipo ndo cinesiogénico (DPNC) é desencadeado pelaingestdo
de café ou dlcool, além de fadiga ou estresse; a duragdo é de
minutos a horas; o tratamento envolve evitar fatores desen-
cadeantes; clonazepam pode ser utilizado. Por fim, o tipo
discinesia paroxistica induzida pelo exercicio (DPE) ocorre, em
geral, apds exercicio fisico prolongado e tem duragdode 2a 5
minutos; o tratamento indicado é a dieta cetogénica; alguns
pacientes respondem a gabapentina, levodopa, tri-hexifenidilo
e acetazolamida; nos casos resistentes, a cirurgia estereotdxica
pode ser utilizada*.

A doenga do refluxo gastroesofagico (DRGE) em crian-
¢as pode se manifestar como eventos paroxisticos, mimeti-
zando uma CE. Pode ocorrer extensdo de cabega e pescogo,
irritabilidade, desvio de cabeca e olhar, contragées de membro
superior, altera¢des do sono, comportamento de lamber labios
ou engolir, fraqueza, espasmo flexor e mioclonia®®. A sindrome
de Sandifer é uma complicagdo rara da DRGE e se caracteriza
por uma distonia torcional espasmddica, de inicio subito e
transitdria, com postura em opistotono e torcicolo intermi-
tente. Anemia cronica pode estar presente na sindrome*. As
alteragGes paroxisticas da DRGE podem ocorrer varias vezes
ao dia e costumam se relacionar a alimentagdo. A idade de
inicio varia desde as primeiras semanas de vida até a adoles-
céncia32. O mecanismo ndo 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 4cido*. A pre-
senca de outras caracteristicas DRGE pode reforgar a suspeita
diagndstica como, por exemplo, regurgitacdo e vomito, recusa
alimentar, pirose, ndusea, epigastralgia, tosse e sibilos*. O
diagnéstico é feito com base na histéria clinica e exame fisico.
Exames e condutas complementares podem ser necessarios,
respeitando-se a idade do paciente (estudo com contraste de
bario, manometria esofagica, pHmetria e impedanciometria,
endoscopia digestiva alta, teste empirico de supressdo 4ci-
da)®. Alinvestigagdo complementar neuroldgica é negativa. O
tratamento, baseado em medidas especificas para o refluxo,
controla as crises**,

A vertigem paroxistica benigna (VPB) ocorre em idade
pré-escolar e se caracteriza por um quadro de vertigem e
episodios recorrentes de desequilibrio. A crianca geralmente
apresenta face de medo, procurando um lugar ou um adulto
para se segurar. Os episodios sdo associados a nistagmo,
perda de postura, palidez, sudorese e vomitos. As crises sdo
rapidas, com duracdo de minutos, sem comprometimento da
consciéncia. As crises podem ser didrias, semanais, mensais
ou mais raras. A remissdo é espontanea apos a idade escolar
(média de 5 anos). Frequentemente, o quadro é confundido
com crises atonicas. A anamnese detalhada, o exame clinico
e o eletroencefalograma normal esclarecem o diagnéstico.
Muitos pacientes desenvolvem migranea, com histéria familiar
positiva em muitos casos. Ndo ha necessidade de tratamento.
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A migranea pode induzir sincope por meio de com-
prometimento da artéria basilar. A migranea hemiplégica
alternante se caracteriza por crises de hemiplegia flacida em
um ou ambos os lados, geralmente associadas a fenémenos
autonomicos. As crises podem estar associadas a nistagmo,
estrabismo, fendmenos tdnicos e distonicos. O inicio ocorre
nos primeiros 18 meses de vida e pode ser desencadeada
pelo banho e estimulos luminosos. As criangas podem evo-
luir com ataxia, atraso do desenvolvimento e movimentos
coreoatetdsicos. 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, exercicios fisicos
e estresses podem desencadear os episddios. Quatro genes ja
foram identificados, os quais indicam comprometimento dos
canais de sdédio e cilcio.

O estado de confusdo mental associado a migranea
(migranea confusional) ocorre em criangas na idade escolar
e é caracterizado por episodios de agitacdo, desorientacgdo 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 episddios evoluem para quadros tipicos de
migranea. Durante ou apds os eventos, o eletroencefalograma
pode evidenciar lentificagdao no tragado.

As CNEPs sdao compreendidas, no contexto do DSM-V,
como manifestagdes do transtorno conversivo (TC), também
chamado de transtorno de sintomas neuroldgicos funcionais®.
No TC hd um ou mais sintomas de fungdo motora ou sensorial
alterada que ndo sdao mais bem explicados por outro transtorno
mental ou condigdo médica3:.

As crises psicogénicas se assemelham a uma CE, ha-
vendo alteragao no comportamento, na atividade motora, na
consciéncia ou na sensagao, porém sem atividade epileptifor-
me no eletroencefalograma® As CNEP ndo sdo incomuns na
infancia e adolescéncia. Estudos mostram uma prevaléncia de
1% a 9% em criangas com suspeita de epilepsia*® e ocorréncia
em 3,5% a 20% dos estudos com videoeletroencefalograma®’.
As crises psicogénicas tém sido descritas em criangas a partir
de 5 anos de idade; a frequéncia desse tipo de evento aumenta
com aidade, sendo que na adolescéncia é o tipo mais comum
de CNE*.

A identificagcdo de CNEP pode ser bastante dificil, com
atraso de meses até 5 a 7 anos para um diagndstico corre-
to®. Cerca de 10% de pacientes com CNEP ou CNE também
apresentam epilepsia**. Pacientes com quadros associados
tendem a utilizar maior nimero de drogas antiepilépticas e
menor numero de medicamentos psiquidtricos em compara-
¢d0 aqueles com crise psicogénica pura®.
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Deve ainda ser feita diferenciagdo com transtorno
facticio e da simulagdo®. O transtorno facticio caracteriza-se
pela falsificagao de sinais e sintomas ou indu¢do de lesdo ou
doenca, com a fraude identificada, porém sem ganhos externos
Obvios. Um exemplo seria relatar falsamente a ocorréncia de
uma crise convulsiva para o médico, sem que isso leve a uma
recompensa identificada. A simulacgdo, por sua vez, envolve a
producdo 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 infancia podem ser classificadas como evento
motor (parte do corpo ou corpo todo), afetivo ou de comporta-
mento emocional (como choro, gritos, birras), dialéptico (auséncia
de resposta a estimulos externos, queda, flacidez), com “aura”
(sensagdo subjetiva durante a crise sem manifestagGes externas)
ou misto (fendmenos descritos anteriormente associados)*. Em
criangas menores de 12 anos predominam os sintomas de queda
(acinéticos) e meninos e meninas sdo igualmente afetados. Entre
12 e 18 anos predominam os sintomas motores e a prevaléncia é
maior no sexo feminino®.

S3do caracteristicas da apresentagao da crise que favo-
recem o diagndstico de CNEP em oposigao a CE: maior dura-
¢ao; curso flutuante; fen6menos motores nao coordenados
e assincronos; movimentos pélvicos; opistdtono; rotagdo do
corpo; movimentos cefdlicos laterolaterais; olhos fechados;
choro durante o episédio; recordacdo do episddio relativa
ao periodo em que o paciente aparentemente estava incons-
ciente; auséncia de irresponsividade ou de confusdo pds-ictal;
flacidez pds-ictal®°3. Recentemente, foi proposto um instru-
mento com base em seis dessas caracteristicas para auxiliar
de forma pratica, a beira do leito, na identificagdo correta das
crises psicogénicas. Sdo analisados os olhos, movimento de
cabecga, movimentos dos membros, eixo corporal (opistétono),
movimento rotacional e evolugdo dos sintomas®3.

Existe sobreposicdo de caracteristicas de CE e CNEP e,
portanto, o diagndstico ndo deve se basear somente na apre-
sentacdo de um sinal ou sintoma®2. A descrigdo das crises por
testemunhas visuais é um dado que favorece o esclarecimento
diagndstico’. O uso de técnicas de sugestdo para desencadear
o episddio pode ser til*2.

Especificamente em relagdo a duragdo do evento, um
estudo com adultos mostrou que a duragdo ictal média de
CNEP é significativamente maior do que a CE. Um evento com
duracdo igual ou maior que 5 minutos é 24 vezes mais pro-
vavel de ser CNEP*4. A distingdo entre tipos de crise de longa
duracdo é especialmente importante para se evitar condutas
invasivas desnecessdrias e iatrogénicas, como uso de altas
doses de medicamentos intravenosos, admissdo em Unidade
de Terapia Intensiva e intubagdo orotraqueal’.

Trés principais formas de eletroencefalograma (EEG)
podem ser utilizadas na investigacdo: o video EEG (VEEG), o
EEG ambulatorial (AEEG) e o e EEG convencional. O padrao-
-ouro para a avaliagdo é o VEEG**?, tradicionalmente realizado
em centro especializado, seguindo medidas padronizadas de
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seguranga®®. No caso de CNEP, espera-se auséncia de altera-
¢Oes ictais e presencga de ritmo normal de vigilia, antes, durante
e apods o evento gravado em video; a interpretagdo do exame
deve ser feita de maneira cuidadosa®. O AEEG é realizado
de maneira prolongada no ambiente natural do paciente,
analogo ao exame de Holter cardiaco. Pode ser associado
a gravacdo em video dos eventos pelo préprio paciente ou
familiar/testemunha. Estudos recentes com essa técnica de
associagdo, chamada video-AEEG, mostraram bons resultados,
com indices de certeza diagndstica entre 67% e 73%°%>7. O EEG
convencional, interictal, pode auxiliar no nivel de suspei¢ao
de CNEP quando inalterado.

A partir da investigagdo com a combinagao de histdria
clinica positiva, evento testemunhado e exame de EEG ou
VEEG, o evento paroxistico podera ser classificado como CNEP
possivel, provavel ou documentada®. Exames adicionais como
dosagem de prolactina no periodo ictal, variagdo da frequéncia
cardiaca, oximetria, avaliagdo psicoldgica e cognitiva, polisso-
nografia e ressonancia magnética de cranio podem trazer mais
dados para a compreensao do quadro. Nao sao, entretanto,
exames diagndsticos para CNEP?,

Uma estratégia que vem sendo estudada para auxiliar
na diferenciagdo entre quadro epiléptico e psicogénico, espe-
cialmente quando o VEEG ndo esta disponivel, é a analise de
conversacao, isto €, a andlise do relato do paciente sobre sua
crise. Pacientes com CNEP tendem a ser menos colaborativos,
a relatar amnésia quase completa do evento, a reconstruir
0 acontecimento na perspectiva dos outros e a descrever a
crise como uma entidade interna®®. Além disso, esses pacien-
tes apresentam mais queixas em questionario de revisdo de
sistemas e maior nimero de sintomas ansiosos do tipo panico
em comparagdo a pessoas com CE>,

A etiologia das CNEPs ainda ndo é bem compreendida.
Especificamente para criangas e adolescentes, a literatura
aponta associagdo com comorbidades médicas (incluindo
epilepsia) e psiquiatricas, sintomas ansiosos, eventos de vida
estressores, conflitos na familia, tendéncia dos pais a soma-
tizagdo (em si e nos filhos) e psicopatologia familiar®. Histéria
de abuso fisico ou sexual ocorridos na infancia é um fator de
risco que tem sido identificado em estudos com adultos®:.

Recentemente, foi proposto um modelo explicativo
para CNEP, visando integrar concepg¢des anteriores, chamado
modelo cognitivo integrativo. Este sugere que os elementos
observdveis e subjetivos das crises psicogénicas resultam da
execuc¢do automatica de uma representacao mental aprendida
sobre crises epilépticas, tipicamente em um contexto de dis-
fungdo inibitdria relacionada a estresse cronico, hiperativagao
e outros fatores que comprometem o nivel de funcionamen-
to do individuo. Essa representagao é constituida por uma
sequéncia de percepgdes e atividades motoras inicialmente
formada a partir de experiéncias vividas, conhecimento ad-
quirido e modelagdo. A ativacdo dessa sequéncia pode ser
desencadeada por estimulos internos e externos, como um
reflexo condicionado®.



O tratamento das CNEPs deve envolver equipe mul-
tidisciplinar, para atendimento da crianga e da familia, com
assisténcia neuroldgica, psiquiatrica e psicoldgica. Um aspecto
importante é a comunicacdo do diagndstico. Inicialmente,
pais e paciente devem ser abordados em separado, para
gue as duvidas possam ser respondidas de maneira efetiva e
para avaliagdo de possiveis reagdes negativas dos familiares.
Recomenda-se que a conversa seja feita em equipe, com re-
visdo do processo diagndstico interdisciplinar, discussdo dos
achados objetivos e interpreta¢do. Deve-se falar claramente
gue ndo se trata de epilepsia e explicar que ndo ha simulagdo
ou intengdo por parte do paciente®. No caso de quadros com
CE concomitante, é importante que as diferencgas dos tipos de
crise sejam abordadas®.

Estratégias de intervengao incluem psicoeducacdo e
psicoterapia®l. Transtornos comérbidos, problemas de apren-
dizagem e questdes escolares e de relacionamento com os
pares devem ser abordados®. Tratamento psicofarmacoldgico
pode ser empregado para as comorbidades®!. O diagnéstico
e a intervengdo precoce, logo apds o inicio dos sintomas,
favorecem um bom progndstico?.

Um estudo brasileiro mostrou que centros especializa-
dos de atendimento a epilepsia ndo possuem protocolo de in-
tervencgao especifico para CNEP, apesar de haver uniformidade
nas condutas dentro da maioria dos locais. Além disso, poucos
servigos possuem um programa educativo estruturado para
treinamento da equipe e existe uma dificuldade importante
no acesso dos pacientes a psicoterapia®. Observa-se, assim,
necessidade de aprimoramento das intervengdes oferecidas.

Os transtornos de ansiedade também devem ser con-
siderados no diagndstico diferencial de eventos paroxisticos,
em especial o transtorno de panico (TP). Este consiste em
episddios, recorrentes e inesperados, de sudorese, palpitacao,
tremor, dispneia, sufocagdo, dor toracica, dor abdominal,
tontura, ndusea, parestesias, arrepios, ondas de calor, desre-
alizagdo ou despersonalizacao, e medo de morrer. Os sinais e
sintomas sdo intensos e atingem um pico em minutos. Pode
haver associagdo com outros transtornos de ansiedade, trans-
torno depressivo e ideagdo suicida®.

Segundo um estudo de revisao, a prevaléncia do transtorno
em criangas e adolescentes varia de 0,5% a 5%, porém pode che-
gar a 10% em servigos de psiquiatria infantil. A ocorréncia é mais
comum na adolescéncia, com pico entre 15 a 19 anos®.

Uma vez que o transtorno apresenta manifestagdes
somaticas intensas, pode haver um diagndstico equivocado
de condicGes neuroldgicas (crises epilépticas, sincope, terror
noturno, alteracdo vestibular), cardiovasculares (arritmias,
angina, infarto), pulmonares (asma) ou gastrointestinais
(sindrome do intestino irritavel). Psicoeducacao, psicoterapia
e medicacgdo antidepressiva (triciclicos e inibidores seletivos
da receptacdo da serotonina) podem ser indicados para o
tratamento®.
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Este artigo revisou as principais crises ndo epilépticas
— fisioldgicas e psicogénicas — que podem ser confundidas
com crises epilépticas. O médico deve conhecer a apresen-
tacdo clinica e as linhas gerais de tratamento desses eventos
paroxisticos ndo epilépticos para identificacdo precoce e inter-
vengao adequada. Criancgas e adolescentes equivocadamente
diagnosticados com crises convulsivas podem ser conduzidos
para exames desnecessarios, tratamento inadequado com
antiepilépticos e repercussdes psicossociais negativas.
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