
VALOR DO S ACHADOS ELETRENCEFALOGRAFICO S NO 
PROGNOSTICO D A SINDROM E D E LENNOX-GASTAU T 

No presente trabalho relacionamos os achados eletrencefalográficos inter-

críticos durante seguimento longitudinal de pacientes com síndrome de Lennox-

Gastaut, visando ao prognóstico das manifestações epilépticas. 

Nossa casuística consta de 29 pacientes (Tabela 1) que apresentaram síndrome de 
Lennox-Gastaut antes dos 7 anos de idade e que foram selecionados entre 68 seguidos 
no Ambulatório de Neurologia do Hospital das Clinicas de Ribeirão Preto. A caracte­
rização da síndrome foi feita de acordo com os critérios clínicos e eletrencefalográficos 
estabelecidos por Gastaut e col. a. A seleção dos pacientes foi baseada na capacidade 
dos pais ou responsáveis em adquirir e ministrar com regularidade as diversas medica­
ções prescritas e observar o número e características das manifestações epilépticas. 

Segundo as características das descargas paroxísticas intereríticas predominantes, 
durante o seguimento EEG os pacientes foram divididos em três grupos: o primeiro, 
constituído por crianças com complexos nos quais as pontas e ondas tem, aproximada­
mente, amplitude da mesma ordem de grandeza (EEG tipo I, fig. 1); o segundo, 
com predomínio de amplitude e/ou incidência das pontas sobre as ondas (EEG tipo 
I I , fig. 2) e o terceiro, com predomínio de amplitude e/ou incidência das ondas 
sobre as pontas (EEG tipo I I I , fig. 3). 

As descargas paroxísticas difusas intereríticas foram ou não modificadas pelas 
medicações instituídas. Consideramos como modificação, o desaparecimento dos com­
plexos ponta-onda lenta difusa (seguido ou não por atividade epiléptica focai) ou a 
mudança de tipo de EEG (figs. 4-7). 

Os exames EEG foram realizados em aparelho Grass, modelo VI de 8 canais, com 
eletrodos colocados segundo as posições aconselhadas pela Federação Internacional de 
Eletrencefalografia e Neurofisiologia Clínica 4. A velocidade do papel de registro EEG 
foi de 3 çm por segundo e a constante de tempo utilizada foi de 0,05 segundos. O 
ganho utilizada foi o de 50 uV por 7 mm de deflexão. Em casos de potenciais superiores 
a 200 uV o ganho foi reduzido. Os traçados foram obtidos em vigília quando possível 
e/ou sob sono induzido por barbitúricos (secobarbital sódico, 10 mg/Kg de peso cor­
pora;!). 
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Na descrição dos BBG adotamos a terminologia proposta pelo Comitê da Fede­
ração Internacional de Eletrencefalografia e Neurofisiologia Clínica 1«. 

RESULTADOS 

1 — Relação entre  tipo  de  EEO  e  prognóstico  — Observa-se ótimos resultados tera­
pêuticos na maioria dos pacientes com EEG de tipo I I I e predomínio de resultados 
bons e insuficientes naqueles com EEG dos tipos I e I I (Tabela 2). 

2 — Relação entre  modificações  induzidas  pelo  tratamento  nos  paroxiamos  epilép-
ticos intercriticos  e  prognóstico  — As mudanças induzidas pelas medicações nos com­
plexos ponta-onda lenta foram: (4) aumento da incidência e/ou da amplitude das 
pontas com o uso de nitrazepam, diazepam e ACTH; (2) aumento da incidência das 
pontas ou do componente lento com clonazepam; (3)  aumento da incidência e/ou da 
amplitude do componente lento com o uso de barbitúricos e difenilhidantoina. 



Os resultados expostos na tabela 3 mostram maior número de ótimos resultados 
terapêuticos nos pacientes que apresentaram modificações dos complexos ponta-onda lenta 
durante o seguimento terapêutico. 

Tal diferença foi mantida mesmo com a exclusão dos pacientes nos quais houve 
desaparecimento das anormalidades paroxísticas difusas ou que passaram a apresentar 
atividade epiléptica focai. 

DISCUSSÃO 

Apesar dos numerosos estudos EEG críticos e intercríticos em pacientes 

com síndrome de Lennox-Gastaut, pouco se conhece sobre o valor do referido 

exame no prognóstico das crises epilépticas. 

Blume e c o l . 1 não encontraram relação entre incidência de complexos ponta-

onda lenta nos primeiros registros e prognóstico das crises e da deficiência 

mental. Entretanto, foram observados melhores resultados terapêuticos em pa­

cientes com alterações EEG intereríticas paroxísticas predominantemente len­

tas e ' 9 . Observamos relação semelhante, melhores resultados foram obtidos nos 

pacientes com paroxismos difusos com predomínio do componente lento. Essa 

relação superpõe-se à observada entre tipo de crise epiléptica e prognóstico: os 

pacientes com maior incidência ou amplitude de elementos rápidos nos complexos 

paroxísticos são os que tiveram maior número de crises tônicas e pior prognós­

tico. Fato semelhante foi observado em pacientes com sídrome de West : apa­

recimento de crises tônicas nos casos com maior tendência à sincronização rápida 

e nos períodos em que esta sincronização se mostrou mais acentuada 5. 





As modificações induzidas pelo tratamento nos paroxismos epilépticos e seu 
significado prognóstico não estão ainda perfeitamente estabelecidos. 

Em relação à incidência de pontas nos traçados de pacientes com síndromes 

mioclônicas infantis tratadas com nitrazepam foram observados diminuição do 

número de pontas 7 ou, pelo contrário, aumento 3» 5 . L i son 5 assinalou que o 

surgimento ou não de pontas ritmadas de 10 a 18 Hz nos traçados de pacientes 

com hipsarritmia de curta ou longa evolução e tratados com nitrazepam, não 

tem significado prognóstico. 

Em nossos pacientes, o uso de nitrazepam provocou desaparecimento dos 

complexos ponta-onda lenta difusos, surgindo ou não anomalias focais, ou acen­

tuou a incidência e/ou amplitude do elemento rápido do complexo. A ação do 

nitrazepam é mais intensa sobre os mecanismos encefálicos produtores de fenô­

menos não convulsivos que sobre os responsáveis por descargas rápidas bissín-

cronas acompanhando, em geral, as crises tônicas 5 . Em doses baixas, depen­

dendo da sensibilidade individual, provavelmente ligada ao estágio de maturação 

cerebral, age de preferência sobre manifestações epilépticas não convulsivas, po­

dendo surgir crises tônicas e ritmos recrutantes. 

O clonazepam pode aumentar a incidência das pontas 8 ou do componente 

lento do complexo 6 . Observamos essas duas possibilidades em nossos pacientes. 

O clonazepam parece ter ação equilibrada sobre os mecanismos encefálicos pro­

dutores de fenômenos convulsivos e não convulsivos, dependendo da sensibili­

dade individual. 











Os demais medicamentos modificam os complexos ponta-onda em confor­

midade com a ação antiepiléptica. Os anticonvulsivantes (barbitúricos e difeni-

lhidantoína) aumentam a voltagem e/ou duração dos componentes lentos. O 

A C T H , pelo contrário, pode facilitar o surgimento de ritmos recrutantes ou 

acentuar o componente rápido dos complexos ponta-onda. 

Nos pacientes em que a morfologia dos complexos não se modificou, o prog­

nóstico foi desfavorável. A estabilidade ou não dos complexos pjnta-onda, insti­

tuídas as diversas medidas terapêuticas é, portanto, elemento importante na ava­

liação do prognóstico. 

RESUMO 

Foram determinados os achados eletrencefalográficos intercríticos que têm 

valor para o prognóstico das crises epilépticas em 29 pacientes com síndrome de 

Lennox-Gastaut. Verificou-se que a presença dos complexos ponta-onda lenta 

com predomínio, em amplitude e/ou incidência, das pontas e a inalterabilidade 

da morfologia dos complexos durante o seguimento longitudinal, apesar dos 

tratamentos introduzidos, são de mau prognóstico. 

SUMMARY 

Electroencephalographic findings in Lennox-Gastaut syndrome and prognosis. 

The electroencephalographic findings observed in twenty-nine pacients with 

Lennox-Gastaut syndrome were related with prognosis of the epileptic manifes­

tations. The presence of slow spike-wave complexes with preponderance of 

spike over the slow wave and the presence of fixed complexes in spite of the 

medical treatment are related with poor prognosis for the epileptic manifes­

tations. 
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