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A participação da terapêutica anticomicial na indução de epilepsias 

graves não foi definida, motivo pelo qual julgamos de interesse relatar a 

observação seguinte. 

O B S E R V A Ç Ã O 

S . M . R . O . , de 4 anos, sexo feminino, branca, foi a tendida pela pr imei ra v e z no 
Serv iço de N e u r o l o g i a e m 31 de ma io de 1971. Com a idade de 1 ano e 7 meses 
apresentara "nefr i te" e, no 6.° dia da molést ia , h ipotonia com cianose por cerca de 
1 hora. Passados dois dias, surgiram, ao despertar, crises tônicas genera l izadas 
diár ias com taquipnéia e pal idez seguidas por per íodo de uma a duas horas de 
m e d o intenso, pr inc ipa lmente de f icar só e em lugares al tos. A p a r e c e r a m auto e 
a lo-agress iv idade, d iminuição no tempo de sono e ter ror noturno. E m jane i ro de 
1970 houve me lhora das crises após a in t rodução de pr imidona e fenobarbi ta l . A 
par t i r de m a i o de 1971 fo ram administrados 10 m g de n i t r azepam e 50 de fenobar­
bi ta l por dia, aumentando a freqüência das crises e melhorando o compor tamento . 
Antecedentes — Nasceu de par to normal , com discreta cianose; desenvo lv imen to 
ps icomotor normal a té a ocorrência da "nef r i t e" de ixando de andar e f a l a r após a 
crise de hipotonia. Recuperou a deambulação aos dois anos de idade. Exame clí-
nico-neurológico — Criança com re tardo psicomotor, deambula , conhece famil iares , 
emi te sons in in te l ig íve is , não reconhece brinquedos nem se a l imenta por si, não 
obedece ordens simples, não contro la esfincteres. Exames complementares —• No 
sangue: sódio 140,6 m E q / 1 ; potássio 4,0 m E q / 1 ; gl icose 72,6 m g / 1 0 0 m l ; colesterol 
204 m g / 1 0 0 m l ; uréia 32,4 mgVIOO m l ; crea t in ina 0,6 m g / 1 0 0 ml . Hemograma: 
hemácias 4.000.000 mm : ) ; hemoglob ina 11,1 g /100 m l ; leucoci tos 4 .000/mm 3 (neu t ró-
filos segmentados 42,0%, eosinófi los 22,0¾, l infóci tos 30%, monóci tos 6 , 0 % ) . Nas 
fezes: ovos de Ascaris lumbricóides. Na urina: ausência de substâncias redutoras 
e traços ( indosáve i s ) de proteínas; 8 a 10 leucocitos e 1 a 2 hemácias por campo. 
No líquido céfalorraqueano (punção l o m b a r ) : cé lulas 0,6 m m 3 ; proteínas 23 m g / 
100 m l ; cloretos 720 m g / 1 0 0 m l ; reações de Wassermann e para cisticercose nega­
t ivas . Radiografias do crânio normais . Exame eletrence falo gráfico ( E E G ) : pontas, 
isoladas ou agrupadas, de projeção assincrona e m áreas occipi ta l esquerda e f ronto-
rolândico-par ie ta is com polar idade pos i t iva nas projeções anter iores e n e g a t i v a nas 
rolandico-par ie to-occipi ta is ( F i g . 1 ) . 

Evolução — E m outubro de 1971 foram acrescentados 100 m g de difeni lhidantoi-
na. H o u v e redução do número das crises es t imada em 40%. O EEG, e m 17 de no­
vembro , r eve lou ponta-ondas i r regulares , de 3 c / seg na r eg ião ro lândico-par ie ta l es-
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querda e pontas rolândicas isoladas ã direi ta . E m dezembro substituiu-se o ni tra­
zepam por c lonazepam, três m i l i g r amas por dia, havendo controle das crises por 
dois meses e piora do compor tamento . E m feve re i ro e março de 1972, com o 
aumento da dose de difeni lhidantoina para 200 m g por dia, não ocor re ram manifes­
tações epi lépt icas mas nos dois meses seguintes fo ram observadas 6 crises tônicas. 
E m ju lho apresen tava a t ax ia e h iper t rof ia g e n g i v a l . Ocor re ram duas a três crises 
a tônicas ã dire i ta por dia com queda ocasional . O EEG, em 14 de agosto, r eve lou 
a t iv idade de fundo lenta, ponta-ondas, ponta-ondas agudas e ponta-ondas lentas i r re­
gulares , pseudorr í tmicas e difusas predominando no hemisfér io cerebra l esquerdo 
<Fig. 2 ) . Suspensa a difeni lhidantoina, as crises atônicas desapareceram em uma 
semana. O EEG, em 28 de agosto, ev idenciou pontas e ponta-ondas i r regulares e 
difusas predominando na r eg ião ro lândico-par ie ta l esquerda ( F i g . 3 ) . E m 18 de 
setembro fo ram regis t radas pontas, isoladas ou por surtos, nas regiões f ronto-rolân-
dico-par ie ta is e occipi ta l esquerda. A polar idade das pontas frontais vo l tou a ser 
inver t ida em re lação à das rolândico-par ie ta is ( F i g . 4 ) . A rec id iva das crises tônicas 
em fins de setembro obr igou a re int roducão da difeni lhidantoina, 100 m g por dia. 
Com essa medida a criança apresentou apenas 4 crises num período de 2 meses. 

C O M E N T A R I O S 

As características clínicas das epilepsias, sua freqüência e seu prognós­

tico dependem não somente da gravidade da lesão ou do distúrbio funcional 

epileptógeno primário mas também do estadio de maturação do encéfalo, 

da incidência de novas agressões encefálicas, diretas ou indiretas, de fatores 

extrínsecos (ciclos nictemérico e hormonal) e intrínsecos (genéticos, vas­

culares ou metabólicos, repetição de crises em estados de mal epilépticos 





com criação de novas zonas epileptógenas) 1. 5 . 7 . 1 1 . 1 3 . Tais fatos respondem 

pela eventual "malignização" de epilepsias consideradas, via de regra, benignas: 

epilepsias hemigeneralizadas 4> I 0 , crises febris 8> 2 0 , epilepsias generalizadas com 

ponta-onda r á p i d a 1 4 , epilepsias funcionais de maturação 1 3 . 

O uso de medicações de ação predominante sobre uma das duas formas 

fundamentais de epilepsia, a convulsiva ou a não convulsiva, tem provocado 

o aparecimento de manifestações epilépticas de sentido oposto ao de seu 

campo habitual de ação 9> w > 1 S » 1 9 . Foi relatada a incidência de crises atô­

nicas, graves pelas suas conseqüências, possivelmente causadas pelas terapêu­

ticas utilizadas em pacientes com epilepsia generalizada comum ou com sín­

drome de L e n n o x 1 5 . A observação pessoal de um caso com epilepsia con­

vulsiva generalizada e atividades paroxísticas focais múltiplas que, após admi­

nistração de difenilhidantoina, passou a apresentar quadro de epilepsia he-

migeneralizada não convulsiva com características eletrencefalográficas de 

síndrome de Lennox evidencia agravamento iatrogênico. O novo quadro ele-

tro-clínico surgiu meses após o início da terapêutica com difenilhidantoina 

quando a criança apresentava sinais de intolerância à droga. A retirada da 

medicação foi seguida pelo desaparecimento das manifestações clínicas 

adquiridas persistindo, embora atenuadas, as eletrencefalográficas. De­

preende-se desta observação a necessidade da avaliação cuidadosa de pa­

cientes nos quais se desenvolveram novas formas de epilepsias a fim de veri­

ficar se a reversibilidade do quadro é a regra. Nessa perspectiva é da maior 



importância investigar o aparecimento de encefalopatías epilépticas graves em 

crianças tratadas com medicações antiepilépticas, e se tal fato ocorreu, quais 

os tipos iniciais de epilepsia, estadios de maturação cerebral e terapêutica. 

O distúrbio eletrencefalográfico inicial observado em nosso paciente era 

constituído por atividades paroxísticas focais múltiplas. Tais paroxismos, em 

particular os rolândicos, são encontrados em formas benignas de epilepsia 2- 3 . 

Fatos clínicos e eletrencefalográficos sugerem sua relação com as epilepsias 

generalizadas da infância. As pontas responderiam em nível cortical a um 

processo subcortical influenciado por fatores genéticos e relacionado com a 

maturação cerebral 2 . A exemplo de certas formas evolutivas malignas das 

epilepsias generalizadas não convulsivas e hemigeneralizadas da infância 6> 1 4 1 0 

não encontramos motivos para excluir a possibilidade da epilepsia funcional 

de maturação 1 7 com focos múltiplos apresentar várias modalidades evolutivas 

na dependência da intensidade e da qualidade das agressões cerebrais pre-

gressas, da incidência de novas agressões em determinados estados e ma­

turação e, provavelmente, de condições inerentes ao indivíduo. 

A observação pessoal de dois casos com descargas paroxísticas focais 

"de maturação" e com crises epilépticas, qualitativa e quantitativamente se­

melhantes às encontradas na síndrome de Lennox, controladas exclusivamen­

te com derivados benzodiazepínicos demonstra a existência de formas de 

transição 1 3 . 

E m pelo menos um caso há suspeita de indução de epilepsia grave e 

evolutiva por tratamento prolongado com drogas de ação anticonvulsivante 

em lactente 1 2 . Após 16 meses de tratamento de uma epilepsia generalizada 

convulsiva a criança apreesntou manifestações não convulsivas e ponta-ondas 

lentas difusas. Apesar de controladas as crises com drogas de ação predo­

minante sobre as manifestações não convulsivas, recidiva posterior à publi­

cação confirmou a instalação definitiva de síndrome de Lennox. 

A ocorrência de epilpsia com particularidades malignas na vigência de 

tratamento anticonvulsivo, causada provavelmente pelo desiquilíbrio entre os 

mecanismos cerebrais responsáveis pelas manifestações convulsivas e não 

convulsivas, pode iniciar verdadeiro ciclo vicioso, com o surgimento de uma 

epilepsia polimorfa e rebelde. Impõe-se, portanto, a adoção de medidas 

amplas de proteção antiepiléptica em pacientes que demonstram labilidade 

excessiva na gênese de suas crises. 

R E S U M O 

É relatada a incidência de epilepsia não convulsiva com características 

eletrencefalográficas de síndrome de Lennox em paciente de 4 anos de idade 

tratada com difenilhidantoina. A criança, ao iniciar o tratamento, era acome­

tida por epilepsia convulsiva com atividades paroxísticas focais múltiplas no 

eletrencefalograma. 



Com base na observação de formas de transição entre epilepsias benignas 

e graves da infancia destacou-se o papel da terapêutica no estabelecimento 

de epilepsia iatrogênica com características malignas. 

S U M M A R Y 

Undesirable effect of antiepileptic therapy in a patient with functional 

muturational epilepsy 

The incidence of non-convulsive epilepsy with electroencephalographic 

features of Lennox syndrome is related in a 4 years old patient treated with di¬ 

phenyl-hydantoin. T h e child had convulsive epilepsy associated wi th focal 

multiple spikes in the electroencephalogram at the beginning of the treatment. 

Based on the observation of transitional forms of benign and severe 

childhood epilepsies the role of the drug in the establishment of severe 

yatrogenic epilepsy is discussed. 
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