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Desde que em 1947 os Gibbs 8 chamaram a atenção para a ação do sono 
como ativador de descargas epilépticas no eletrencefalograma, têm sido esse 
método amplamente utilizado. Naquele trabalho esses autores mostraram 
que o sono duplicava o número de traçados patológicos em casos de epilepsia 
sintomática e triplicava esse número em casos de epilepsia idiopática; além 
disso admitiram que os focos em vigília não eram obliterados durante o sono 
e realçaram o valor do sono nas crises psicomotoras, nas quais a percentagem 
de traçados anormais se elevou de 30 para 90%. Trabalhos ulteriores como 
os de Bado & Dies \ Batini & col. 2> 3 , Caveness 4 , Caveness & col. 5 , Delange 
& col. 6 , Gastaut & col. 7 , Kaj tor 1 1 , Kel laway 1 2 , Passouant 1 5, Silverman 1 7, 
Silverman & Morisaki 1 8 e White & co l . 1 9 confirmaram ser o sono bom sen­
sibilizador das descargas epilépticas. Discordando desses resultados temos 
Gloor & col. 9 . 1 0 , Merlis & co l . 1 3 e Nekhorocheff 1 4. Entre nós Pupo & Reis 
Fi lho 1 6 , analizando os dados assinalados em 700 pacientes epilépticos mos­
traram que a freqüência de eletrencefalogramas anormais foi mais alta em 
vigília (50%) do que em estado de sono (26%). Essas discordancias encon­
tradas na literatura nos levaram à feitura deste trabalho. 

M A T E R I A L , M É T O D O E R E S U L T A D O S 

O material consta de 1.868 pacientes epilépticos * nos quais foram feitos eletren­
cefalogramas em virgíl ia (repouso e hiperpnéia) e em sono (fase lenta) , sendo os 
achados comparados. Foi considerado que houve ativação quando o sono, por si 
só, provocou o aparecimento de anormalidades eletrencefalográficas que não existiam 
antes ou quando aumentou de modo indubitável as alterações registradas em vi­
gília; consideramos como desativação quando as anormalidades registradas em 
vigília desapareceram durante o sono ou diminuíram de modo indubitável. Os 
tipos clínicos da síndrome convulsiva apresentada pelos pacientes e a ação do sono 
estão registrados na tabela 1. N ã o encontramos diferença significativa entre os 
achados durante o sono espontâneo e o medicamentoso. 
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* Nota dos autores — Êste ma te r i a l fez par te do re la tó r io apresentado por um 
de nós ( R . H . L . ) — Eletrencefalografia e sono — ao I I Congresso P a n - A m e r i c a n o 
de N e u r o l o g i a ( P o r t o R ico , 22-28 outubro, 1967) . 



C O M E N T Á R I O S 

Na maioria de nossos pacientes o eletrencefalograma realizado durante 
o sono apenas confirmou os achados encontrados em vigília, quer nos traça­
dos normais como nos anormais. Concordando com Gloor & c o l . 9 . 1 0 , Merlis 
& co l . 1 3 e Nekhorocheff 1 4, a ação ativadora do sono foi registrada em número 
relativamente pequeno de casos, tendo atingido o seu máximo no grupo de 
pacientes com crises psicomotoras (26%). Deve ser realçado o fato de que 
entre os pacientes com crises generalizadas, crises temporais não psicomoto­
ras, crises focais não temporais e crises convulsivas noturnas o sono atuou 
mais como desativador do que ativador das anormalidades registradas em 
vigília, o que contraria a idéia de Gibbs e Gibbs 8. 

Em conclusão, pensamos que o papel ativador do sono sobre as anorma­
lidades eletrencefalográficas encontradas nos pacientes epilépticos não deve 
ser muito valorizado pois não raramente essas alterações são muito atenua­
das ou mesmo bloqueadas totalmente nesse estado. 

R E S U M O 

Visando ao estudo da ação do sono como ativador do eletrencefalograma 
em pacientes epilépticos, foram estudados 1.868 pacientes com síndromes con­
vulsivas (572 com crises generalizadas, 121 com crises temporais não psico¬ 
mostras, 118 com crises psicomotoras, 410 com crises focais não temporais, 
314 com crises noturnas, 165 com crises febris, 168 com crises convulsivas 
associadas a retardo psicomotor). Em todos os pacientes foram feitos ele¬ 
trencefalogramas em vigília (repouso e hiperpnéia) e durante o sono (fase 
lenta) sendo os achados comparados. Em nosso material não encontramos 
diferença significativa de resposta entre o sono espontâneo e o medicamen­
toso. Na maioria de nossos pacientes o traçado realizado durante o sono 
confirmou os achados registrados em vigília. A ação ativadora do sono foi evi­
denciada em um número relativamente pequeno de casos, tendo atingido o 



seu máximo no grupo de pacientes com crises psicomotoras (26%). Nas 
crises generalizadas, temporais não psicomotoras, focais não temporais e no­
turnas o sono funcionou mais como desativador do que como ativador das 
anormalidades registradas em vigília. 

S U M M A R Y 

The sleep as an activator on epileptic patient's electroencephalogram 

In order to study the influence of sleep on the electroencephalograms 
of epileptic patients the tracings obtained of 1.868 such patients were analised 
(572 generalized seizures; 121 non-psychomotor temporal; 118 psychomotor; 410 
non-temporal focal; 314 noctural seizures; 165 febrile seizures; 168 convulsive 
seizures associated with psychomotor retard). 

The electroencephalograms were made with the patients awake (rest 
and hyperpnea) and sleeping (slow phase), the findings being compared. 
There was not found any significant difference between the EEG tracings 
obtained during spontaneous sleep and medically induced sleep. In the 
majority of the cases the records obtained while the patients were asleep 
merely confirmed the ones made while the patients were awake. The activa­
tor action of sleep appeared only in small number of the cases, having it's 
peak on the group with psychomotor seizures (26%). In the generalized 
non-psychomotor temporal, non-temporal focal and noctural seizures the 
sleep acted as an antiactivator instead of an activator of the abnormalities 
recorded while the patients were awake. 
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