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EPILEPSIAY SUENO

Por: LUIS MAYOR y JORGE BURNEO

RESUMEN

Mediante simple observacion por muchos afios, es reconocible la existencia de una relacion
directa entre epilepsia y suefio. Y aunque no hay una explicacidn clara de la relacion existente
entre algunos tipos de epilepsia y su presentacion durante la somnolencia, el suefio o el
despertar; existen sindromes reconocidos como la epilepsia frontal nocturna familiar, que
muestran clinica y genéticamente un sustrato comdn a ambas entidades. El presente articulo
tiene como objetivo la descripcion, en base a una concienzuda revision bibliografica de la
relacion entre epilepsia, electroencefalografia, tratamiento antiepiléptico, entre otros topicos,

y suefio, en sus diferentes estadios.

ABSTRACT

There is a strong relationship between sleep and epilepsy. Even though there is not a clear
explanation for such. Syndromes like the familial nocturnal frontal lobe epilepsy have shown
to have common clinical and genetic substrate between sleep and epilepsy. The present
manuscript describes the different relationships between epilepsy, electroencephalography,
antiepileptic treatment, and sleep in itw different stages.

PaLaBras CLavE : Epilepsia, suefio, EEG, antiepilépticos, enfermedades del suefio.
Key Worps @ Epilepsy, sleep, EEG, antiepileptics, sleep disorders.

INTRODUCCION El suefio y la privacion de este han sido
utilizados como métodos activadores de cri-
Durante muchos afios y por simple ob- sis epilépticas para diagnostico, al igual que
servacion se reconoce la existencia de una un método utilizado para aumentar o activar
relacion directa entre epilepsia y suefio. descargas epileptiformes (llamadas puntas
Muchos pacientes o sus familiares recono- u ondas agudas en electroencefalografia).
cen que las crisis pueden ser exclusivamen- El mismo registro de electroencefalografia
te nocturnas o al despertar. Otros eventos (EEG) durante somnolencia o suefio puede
nocturnos anteriormente desconocidos o mostrar anormalidades no observadas du-
considerados trastornos del suefio, han sido rante vigilia o simplemente aumentar la can-
reconocidos como crisis epilépticas. tidad de estas.
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No hay una explicacién clara de la rela-
cion existente entre algunos tipos de epilep-
sia y su presentacion durante la somnolen-
cia, el suefio o el despertar. Se han implicado
varios mecanismos como pérdida de inhibi-
cion sobre algunos circuitos como los téla-
mo-corticales y la facilitaciéon de propaga-
cion de actividad epileptiforme como ocurre
posiblemente en subgrupos de crisis origi-
nadas en el I6bulo frontal. Algunos estu-
dios de laboratorio han implicado al oxido
nitrico, entre otros como sustancia inhibito-
ria de crisis convulsivas, implicAndose la
accién de algunos anticonvulsivantes por
mediacion de este

Finalmente el patrén de vigilia-suefio
puede estar alterado por fragmentacién o
interrupcion del suefio debido a la presencia
de frecuentes crisis nocturnas y por efecto
secundario de los medicamentos como son
el insomnio y la somnolencia.

EPILEPSIA Y SUERNO (Tabla 1)

Algunas crisis epilépticas parciales o
generalizadas pueden no tener relacién con
los periodos vigilia-suefio. Este es el caso
de crisis parciales originadas en los 16bu-
los parietal y temporal. Otros grupos de cri-
sis presentan una relacién mas directa con
la vigilia o suefio, siendo muy caracteristi-
co de algunas crisis originadas en el I6bulo
frontal.

Durante la vigilia especialmente en el
despertar son mas frecuentes las mioclo-
nias (movimientos involuntarios en sacu-
didas), como es en el caso desfilepsia
mioclénica juvenib las crisis ténico-cl6-
nicas (T.C.) de lapilepsia T.C. del desper-
tar, ambas de inicio generalmente en la ado-
lescencia y facilitadas por la deprivacion
de suefio.

CRISIS DURANTE SOMNOLENCIA

Epilepsia benigna Rolandic&ste es un
sindrome autosémico dominante, de inicio
en la nifiez, con un promedio de presenta-
cion entre los 3-13 afios y con una mayor
frecuencia en nifios que en nifias en una
relacion de 3:2. Las crisis tipicamente se pre-
senta durante suefio en aproximadamente
70-80% de los casos, siendo especialmente
frecuentes al inicio del suefio o durante las
siestas. Solo un 10-20% de los pacientes
presentan crisis exclusivamente en vigilia.
Las crisis se manifiestan por sintomas par-
ciales simples que pueden despertar al nifio
y consisten en parestesias peribucales, en
lenguay garganta. Puede haber también di-
sartria o dificultad para hablar y junto con
esto crisis parciales motoras que compro-
meten la boca, hemicaray progresar o no al
resto del hemicuerpo. Algunas veces las
crisis se generalizan en forma secundaria a
ténico-clonicas o son reconocidas Unica-
mente por los padres cuando la crisis se
generaliza. El examen fisico es normal en la
mayoria de los casos, al igual que el desa-
rrollo psicomotor, algunas veces hay histo-
ria de crisis similares.

El registro EEG es caracterizado por la
presencia de descargas epileptiformes en la
region centro-temporal unilaterales o bilate-
rales que se incrementan durante la somno-
lencia y el suefo superficial.

Sindrome de Lennox-Gastalut edad de
aparicién de crisis en esgéndrome varia
entre aproximadamente los 18 meses de edad y
los 6-7 afiogon un limite superior descrito

en pocos casos hacia el inicio de la puber-
tad. El promedio de edad de aparicion se
encuentra entre los 2 y 5 afios. Se caracteriza
por crisis convulsivas de dificil control sien-
do las mas frecuentes las crisis ténicas y
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atdnicas. Otros tipos de crisis como ausen-
cias atipicas, crisis parciales complejas y par-
ciales con generalizacion secundaria, tam-
bién pueden formar parte de este sindrome.
En la mayoria de los casos se presenta un
grado variable de retardo mental en la mayo-
ria de los pacientes.

Aproximadamente la mitad de los pacien-
tes tienen un antecedente perinatal impor-
tante como hemorragia intraventricular,
TORCH, trastorno de migracion neuronal,
sindrome de Aicardi, esclerosis tuberosa o
son pacientes con sindrome de West que
evolucionan hacia un sindrome de Lennox-
Gastaut.

Las crisis convulsivas pueden ser nume-
rosas en el dia, observandose una mayor fre-
cuencia de crisis ténicas durante la somno-
lencia. El registro EEG caracteristicamente

otros. La incidencia de eventos epilépticos
asociados al suefio ocurren con alta frecuen-
cia durante suefio no REM, desapareciendo
en forma completa o casi completa durante
suefio REM. Este hecho a sido corroborado
durante registros de electrocorticografia prolon-
gados con electrodos profundos en pacientes can-
didatos a cirugia de epilepsia.

Hay también una mayor tendencia a pre-
sentarse las crisis al inicio del suefio y hacia
las horas de la madrugada o despertar. Es
frecuente observar al inicio de las crisis ori-
ginadas en el I6bulo frontal, breve despertar
con apertura ocular. Los estudios de electro-
corticografia, muestran que la actividad epi-
leptiforme ictal antecede el despertar siendo
este ultimo una parte de la misma cfisis

Epilepsia frontal Las crisis originadas en el
I6bulo frontal tienen algunas caracteristicas

muestra descargas generalizadas de puntas que las hacen comun entre ellas como son la
o de ondas agudas entremezcladas con acti- actividad motora predominante durante el

vidad lenta a menos de 2.5 hz sobre un fon-
do del trazado lento. Se observan ademas
descargas de tipo epileptiforme focales. Du-
rante el suefo, el patrén electroencefalogra-
fico se caracteriza por tener actividad frontal
rapida.

Crisis durante el suefidlay crisis epilépti-
cas de presentacion exclusivaahte el sue-

filo o predominantemées nocturnas. La fre-
cuencia varia segun diferentes estudios en-
tre 7.5% a 45% de todas las crisis epilépticas.
Aproximadamente un 9.4% de epilepsias par-
ciales se manifiestan exclusivamente durante
el suefio. Estos porcentajes dependen mu-
cho del estudio y los parametros considera-
dos. Posiblemente un numero indeterminado
de crisis no son diagnosticadas por el hecho
de tener presentacién durante el suefio ha-
ciendo que sean confundidas con eventos
no epilépticos tales como parasomnias, entre

eventd, su corta duracién, confusion post-
ictal minima o ausente, alta tendencia a ser
predominantemente nocturnas, al igual que
la tendencia a presentarse varias veces en la
noche. El hecho que las crisis frontales ten-
gan una especial susceptibilidad a presen-
tarse durante el suefio ha sido tema de va-
rias revisiones Se considera que en el sue-
fio los circuitos talamo corticales son facili-
tadores de descargas frontales, algunas ve-
ces estas descargas estan asociadas a los
husos de suefio los cuales son generados al
parecer en el tAlamo y presentan un maximo
en regiones fronto-centrales.

El tipo de actividad motora se puede pre-
sentar en crisis parciales simples o comple-
jas, con movimientos ténicos y/o clénicos
de la cara, una extremidad o el hemicuerpo.
En algunas oportunidades la actividad mues-
tra progresiéon (marcha Jacksoniana). Esta
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puede progresar a una crisis ténico-clénica

pacientes son de utilidad ya que lo estereo-

en forma secundaria. En algunos casos esta tipado de las crisis y los eventuales cambios

actividad motora consiste en una actitud dis-
tdnica o crisis tdnica postural, siendo una
de las mas tipicas la llamada postura de es-
grimista, en la cual se observa elevacion de
un brazo en abduccién, flexion a nivel del
codo, rotacién externa de la mano y desvia-
cion de la mirada y la cara como observado
la mano. Esta postura ha sido con frecuen-
cia, motivo de articulos o conferencias en
los cuales se hace alusion a “La Ascension”
pintura de Rafael en la cual se ilustra un nifio
en actitud similar (Fig. 1). Con frecuencia el
area implicada es el area suplementaria mo-
tora, aunque la crisis puede ser originada en
otra parte del I6bulo frontal.

Otras manifestaciones de las crisis fron-
tales son crisis posturales de presentacién
nocturna, las cuales fueron llamadas duran-
te varios afios distonia paroxistica noctur-
na?, crisis que remedan terrores noctufnos
Con frecuencia estas formas de manifesta-
ciones y las que se acompafian de hiperacti-
vidad motora son confundidas con parasom-
nias o episodios no epilépti¢os

Las crisis frontales cdriperactividad mo-
tora han sido de reciente recairaiento y
son frecuentementeonfundidas como seu-
docrisis por ser breves, numerosas en el dia
o la noche y con predominio de actividad
motora en la cual el paciente se mueve de un
lado al otro de la cama como sacudiéndose.
Estos eventos pueden acompafiarse de vo-
calizacion, algunas veces obscena, con o sin
preservacion de la conciencia. Al terminar la
crisis el periodo postictal es breve o ausen-
te. Los registros de EEG interictales con fre-
cuencia son normales. Los registros ictales
son obscurecidos por artificio muscular y
movimiento que dificultad la interpretacién.
Los estudios de video telemetria en estos

ictales hacen el diagndstico (Fig. 2).

Epilepsia frontal familiarEs una entidad de
caracteristica autosémica dominante con edad
variable de inicio pero generalmente de comien-
Zo en la nifiez. En aproximadamente un 88% de
los casos, la primera crisis se presenta antes
de los 20 afos. Las crisis son de presentacién
nocturna. Un 70% de los pacientes refieren un
componente parcial (aura) consistente en fe-
némenos autondémicos, somatosensoriales o
psiquicos seguidos de actividad motora mar-
cada, crisis postural, ténica o de otras caracte-
risticas. El paciente puede tener conciencia del
evento y ocasionalmente generalizar en forma
secundaria. Las crisis son de corta duracion,
pueden repetir varias veces durante la rfoche
y ser confundidas con eventos no epilépticos
como pseudocrisis, distonias o trastorno del
suefid. El trastorno corresponde a un muta-
cién en la subunidad alfa 4 de los receptores
neuronales nicotinicos de acetilcolina (CHR-
NA4), donde en el coddn 248 serina es reem-
plazada por fenilalanina.

Epilepsia temporalEl componente prin-
cipal de las crisis originadas en la parte
medial del I6bulo temporal consiste en ma-
nifestaciones diversas siendo las mas fre-
cuentes sensaciones referidas hacia el epi-
gastrio como un vacio, sensacion de an-
gustia, miedo, componentes psiquicos
comodéja vuseguidos de desconexidn del
medio evolucionando a crisis parcial com-
pleja con automatismos orales, principal-
mente masticatorios y confusiéon post-
ictal. Si la crisis se origina en la neo-corte-
za temporal predominan alucinaciones vi-
suales y auditivas. Las crisis temporales
generalmente no presenta variabilidad du-
rante losestadios de vigilia suefio. Sin
embargo se reporta mayor tendencia a
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generalizacién secundaria de las crisis du-
rante suefio. El registro de EEG (Fig. 3) pre-
senta incremento en el numero de descar-
gas epileptiformes en las regiones tempo-
rales durante suefio. Algunos reportes
muestran pacientes con crisis temporales
de predominio o exclusivamente nocturnas,
presentando algunas diferencias con las
crisis frontales y siendo las de origen tem-
poral menos frecuentes, sin ser repetiti-
vas durante la noche como las frontales.
Las crisis no tienen las caracteristicas de
actitudes toénicas, posturales o hiperqui-
néticas de las frontales y son menos aso-
ciadas a historia familiar de epilepSia

Epilepsia occipitalLas crisis occipitales se
caracterizan principalmente por fenémenos
visuales simples consistentes en imagenes de
colores, circulos, triangulos, etc. Se acompa-
fian también de fenédmenos visuales negati-
vos como hemianopsia o pérdida transitoria
de la visién, desviacion de la mirada, sensa-
cion (ilusién) de movimiento ocufdr Pue-

quienes las crisis ocurren infrecuenteménte

y otro entre los 5-7 afios. Las crisis se carac-
terizan por fenédmenos visuales simples con
frecuencia no descritas por los nifios mas
pequefios y acompafiadas de version de la
mirada y la cabeza, algunas veces con movi-
mientos clénicos de hemicuerpo, cefalea y
vomito. Las crisis pueden tener presenta-
cién nocturna. El registro electroencefalogra-
fico se caracteriza por puntas en regién occi-
pital o temporal posterior, las cuales tipica-
mente desaparecen con la apertura de los ojos.

Epilepsia rolandica autosémica dominan-
te y dispraxia del lenguajé&ste sindrome
que comparte algunas caracteristicas con la
epilepsia benigna rolandica o con puntas
centro-temporales, es una entidad rara des-
crita en un grupo familiar y con caracteristi-
cas de herencia autosémica domingn@di-
nicamente se caracteriza por tener un inicio
en lainfancia en promedio entre los 1.5y 10
afios de edad, crisis nocturnas consistente
en crisis parciales motoras orofaciobraquial

den estar acompafiadas de manifestaciones con frecuente generalizacién secundaria a

motoras de la hemicara, el hemicuerpo y oca-
sional con generalizacién a una crisis tonico-
clonica. Si la crisis se dispersa al I6bulo tem-
poral puede remedar crisis originadas en areas
temporales con fenémenos visuales o psiqui-
cos complejos y automatismos orales como
los descritos en crisis originadas en areas
mesiales (amigdala-hipocampo) de lo I6bulo
temporal. El registro EEG se acomparfia de des-
cargas de puntas occipitales (Fig. 4), de uno
0 ambos lados y mas raramente de un maximo
temporal posterior. En pacientes con sospe-
cha de crisis occipitales es importante valorar
campos visuales durante el examen neurol6-
gico, ya que no es infrecuente encontrar défi-
cit como una hemianopsia.

Epilepsia benigna occipitalExisten dos
subgrupos uno en nifios entre 3-5 afios en

crisis ténico-clénicas. Estos pacientes tie-
nen algun grado de déficit cognoscitivo con
dispraxia oral y del lenguaje. Comparte con
la epilepsia benigna rolandicaracteristicas
electroencefalograficas consistentes en des-
cargas epileptiformes en las regiones centro-
temporales. Con la edad las crisis tienden a
desaparecer pero el déficit cognitivo y de len-
gua persisten.

Sindrome de Landau-Kleffndste sindro-

me se caracteriza por crisis convulsivas de
facil control y afasia inicialmente sensorial. El
registro EEG muestra descargas epileptifor-
mes de maximo temporal posterior unilateral o
bilaterales o temporales y centrales. Durante
suefio no REM estas descargas tienen ten-
dencia a hacerse continuas y desaparecer o
estar fragmentadas durante suefio REM.
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Punta onda continuas durante el suefio no
REM. Esta entidad se presenta en nifios.
Con frecuencia estos pacientes presentan
algun grado de retardo mental o dificultad
de aprendizaje. El registro electroencefalo-
gréfico puede tener descargas multifocales.
Caracteristicamente el EEG durante suefio
lento no REM presenta descargas epilepti-
formes de méximo frontal con actividad con-
tinua de punta-onda que ocupa aproximada-
mente un 85% del registro las cuales pueden
mostrar componente focales con diferencia
en el tiempo de aparicién entre un hemisfe-
rioy el otrd®.

Crisis al despertarAlgunos pacientes pre-
sentan sus crisis predominantemente al des-
pertar o durante los primeros minutos a ho-
ras luego del despertar.

Las crisis mas frecuentes son: Epilepsia
generalizada tonico-clénica del despertar,
epilepsia mioclénica juvenil, epilepsia fron-
tal familiar, epilepsia frontal sintoméatica o
idiopéatica, epilepsia occipital de la infancia,
sindrome de Landau-Kleffner, y status de
punta-onda continuos durante el suefio.

Epilepsia generalizada ténico-clonicas del
despertarDe inicio en la adolescencia, con-
siste en crisis ténico-clénicas generalizadas
gue se presentan con mas frecuencia duran-
te la primera hora luego de despertar.

Epilepsia mioclénica juvenilEste sindro-
me se caracteriza por inicio en la adolescen-
cia con presencia de mioclonias en el 100%
de los pacientes, crisis tdnico-clénicas en
aproximadamente dos tercios de los casos y
menos frecuentemente ausencias. Las crisis
son generalmente asociadas al despertar al
igual que la epilepsia TC del despertar, sien-
do facilitadas por la privacién de suefio y a
veces por estimulos luminosos.

Tanto la epilepsia ténico-clonica del des-
pertar como la epilepsia mioclénica juvenil
tienen componente hereditario y son facili-
tadas con la privacién de suefo. Las crisis
pueden también presentarse al despertar de
una siesta o menos frecuentemente en ho-
ras de la tarde cuando el paciente esta can-
sado o somnoliento.

En forma infrecuente se presentan casos
de epilepsia caracterizados Unicamente por
hipersomnolencia diurfaen la mayoria de
estos pacientes se encuentra historia clinica
evidente de epilepsia. Es posible que algu-
nos casos correspondan a crisis parciales
continuas o a status de ausencias denomi-
nado a veces estupor de punta-onda por sus
caracteristicas electroencefalogréficas, que
puede ocurrir en pacientes con sindrome de
Lennox-Gastaut o en nifios con ausencias
tipicas que reciben un anticonvulsivante que
puede exacerbar las ausencias como la viga-
batrina, la carbamazepina o la fenitoina.

Suefio REM y epilepsi@urante este esta-
dio de suefio se produce mayor actividad
gabaérgica la cual a su vez es protectora de
crisis epilépticas. Las crisis durante esta eta-
pa se presentan en forma infrecuente. Los
registros EEG muestran en general ausencia
o disminucién de la actividad epileptiforme
en la mayoria de los pacientes.

En el caso de epilepsia del I6bulo tem-
poral las descargas observadas son con
frecuencia altamente localizadas al hemis-
ferio que las general a diferencia del sue-
fio no REM.

ELECTROENCEFALOGRAFIA Y SUENO
El suefio y la privacion de suefio son

facilitadores de actividad ictal tanto en pa-
cientes con epilepsias generalizadas como
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parciales. El suefio no REM es un facilita-
dor de distribucién de actividad epilepti-
forme en forma difusa y el suefio REM de
inhibidor de este tipo de actividad. En el
registro electroencefalogréafico existen dos
tipos de actividad consideradas epileptifor-
mes y en relacién con epilepsia. Esta activi-
dad son llamadas puntas y ondas agudas
las cuales pueden ir acompafiadas de acti-
vidad lenta que se considerada un compo-
nente inhibitorio de la descarga. No todas
las puntas u ondas agudas en un registro
EEG estan asociadas a epilepsia y depen-
den de su localizacion. Son altamente sos-
pechosas de epilepsia las puntas localiza-
das en la regién temporal y frontal. Puntas
en region occipital pueden estar asociadas
a epilepsias occipitales o ser un hallazgo
incidental en personas con trastornos de
visién. La actividad de puntas en region
central puede ser una variante normal en
algunos casos y debe ser correlacionado
con la clinica del paciente. Las puntas y
ondas agudas epileptiformes en general se
incrementan o pueden aparecer durante los
primeros estadios de suefio.

En el caso de epilepsia del I6bulo tempo-
ral la actividad epileptiforme tiende a apare-
cer en algunos casos en ambos hemisferios
en forma independiente o sincrénica y casi
siempre exhibiendo una mayor cantidad so-
bre el hemisferio generador de ella. Esta acti-
vidad sin embargo puede en ocasiones ser
un falso localizador.

En pacientes con epilepsia benigna Ro-
landica las descargas epileptiformes tienen
tendencia a aumentar en forma muy impor-
tante en un paciente que por lo demas esta
sin crisis durante el momento del registro.
Esta epilepsia como se anotd anteriormen-
te muestra descargas en la regidn centro—
temporal de uno o ambos hemisferios en

forma sincrénica o independiente. Algu-
nas veces entre un EEG y otro realizado
posteriormente las descargas pueden cam-
biar de hemisferio siendo a veces izquier-
das y otras veces derechas facilitando el
diagnéstico clinico.

En enfermedades degenerativas como las
encefalopatias mioclénicas, especificamen-
te la enfermedad de Lafora la cual cursa con
deterioro mental progresivo, mioclonias, cri-
sis occipitales y otras crisis convulsivas, tie-
nen un a perdida importante de los patrones
normales de suefio.

Facilitacion de descargas durante el sue-
fio. Hay una tendencia en algunos tipos de
epilepsia a la aparicion de actividad epilepti-
forme no observada en vigilia o incremento
en el numero de descargas observadas las
cuales pueden incluso hacerse bilaterales
cuando el foco es incluso uno solo, esto ul-
timo es frecuente que ocurra en pacientes
con epilepsia del I6bulo temporal.

Variacién del patron electroencefalografi-
co durante el suefiba gran mayoria de las
descargas pueden aumentar durante suefio
REM y desaparecer o disminuir en forma im-
portante durante suefio REM. Algunos ti-
pos de epilepsia tienen un patron que puede
variar durante suefio. Un ejemplo importan-
te es el sindrome de Lennox-Gastaut el cual
durante vigilia se caracteriza por la presen-
cia de descargas generalizadas de punta-
onda lenta a menos de 2.5 hz. por segundo y
una actividad de fondo anormal. Durante el
suefio no REM se observa la presencia de
actividad rapida de maximo anterior.

OTROS TOPICOS RELACIONADOS

Medicamentos anticonvulsivantes y suefio.
En general los medicamentos anticonvulsi-
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vantes no alteran en forma importante la ar-
quitectura del suefio. Los trastornos del sue-
flo més frecuentemente asociados a anticon-
vulsivantes son somnolencia o insomnio,
siendo mas frecuente el primero. Los medica-
mentos mas asociados a somnolencia son,
fenobarbital, primidoa, benzodiazepinas, ga-
bapentina, felbamato, topiramato, fosfenito-
ina'’. Otros anticonvulsivantes los hacen en
menor frecurcia y son dependientes de
dosis o de susceptibilidad individidual.

Se describen también algunas modifica-
ciones como un suefio mas estable con me-
nos despertares a los presentados en pa
cientes epilépticos sin tratamiento. Algunos
de los medicamentos aumentan el suefio
superficial o el suefio profundo y disminu-
yen o aumentan el suefio REM. Que implica-
ciones pueden producir estos cambios so-
bre el paciente, no son claros y queda por
establecerse si el incremento o disminucion
del suefio REM altera el aprendizaje.

De los medicamentos tradicionales el val-
proico (acido valproico y divalproato sodi-
co) es considerado un medicamento de am-
plio espectro, lo que indica utilidad en todo
tipo de crisis y sindrome epilépticos. Medi-
camentos nuevos con igual espectro de ac-
cion incluyen la lamotrigina, el felbamato y
la zonisamida. Posiblemente el topiramato y
el levetiracetam también tengan utilidad en
crisis generalizadas y primarias.

El valproico en general no altera el tiempo
total de suefio ni el suefio REM, algunos estu-
dios han mostrado solo incremento en los es-
tadios 3 y 4 de suefio no REM y estabiliza el
suefio. La lamotrigina a mostrado incremento
del suefio REM y disminucién en la fragmen-
tacion del suefio REM Ocasionalmente al-
gunos pacientes refieren insomnio transitorio
gue se observa también con felbarfiato

En crisis parciales todos los medicamen-
tos con excepcidn de la etosuccimida (atil
en ausencias) tienen accion terapéutica. Ac-
tualmente se consideran de primera eleccion
la carbamazepina, la difenilhidantoina, la ox-
carbazepinay el valproico. Con carbamaze-
pina la mayoria de trabajos muestran dismi-
nucién de la latencia del suefio, aumento
total del tiempo de suefio, disminucién de la
fragmentacién, aumento del suefio profun-
do no-REM vy disminucién de la densidad
del suefio REM. La difenilhidantoina aumen-
ta la latencia del suefio REM y ocasional-
mente produce un suefio no REM mas su-
perficial. La gabapentina que se emplea como
coadyuvante en crisis parciales, dolor y mo-
vimientos periddicos de las piernas, aumen-
ta el suefio profundo del suefio no-REM, in-
cremento en los periodos de suefio REM y
disminucion los frecuentes despertares des-
critos en pacientes sin tratamiento.

La vigabatrina en estudios de animales
muestra incremento del tiempo total de sue-
fio con aumento del suefio no REM y dismi-
nucion del suefio REM.

Estimulador vagal y suefi&l estimulador

de nervio vago es una de las alternativas te-
rapéuticas en epilepsia refract&equienes

no son candidatos a cirugia de epilepsia como
pueden ser los pacientes con sindrome de
Lennox-Gastaut, epilepsia multifocal, entre
otras. En estos pacientes se coloca un gene-
rador subcuténeo infraclavicular del lado de-
recho el cual tiene algunas caracteristicas si-
milares a un marcapasos. Este generador tie-
ne un sistema de cable que es llevado hasta el
nervio vago izquierdo. El equipo es progra-
mado para generar en forma intermitente esti-
mulacion al nervio. No existe una forma clara
de cual es el mecanismo de accion. Diferentes
estudios han mostrado que el estimulador no
altera el registro EEG en humatigstampo-
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co se ven afectados los patrones de suefio.
No hay tampoco somnolencia o insomnio pro-
vocado por este tipo de tratamiento no farma-
colégico para epilepsia.

Apnea del suefio y epilepsiaos pacien-
tes quienes tienen epilepsia y desarrollan
apnea del suefio, pueden tener incremento
0 reaparicion de crisis asociadas a la frag-
mentacién del suefio en pacientes con ap-
nea. La apnea del suefio conlleva a dismi-
nucion del tiempo total de suefio compor-
tAndose como una privacion crénica facili-
tando mayor numero de crisis epilépticas.
En pacientes en quienes no se obtiene con-
trol adecuado de crisis o quienes previa-
mente estaban controlados y tiene crisis de
dificil control, es conveniente la realizacién
de polisomnografia. El tratamiento de esta

condicion, como por ejemplo con el empleo
de CPAP (presion continua de oxigeno)
mejora el control de crisis en varios de es-
tos paciented 23

Trastornos del suefio y epilepgiégunos tras-
tornos del suefio son confundidos con epilep-
sia e igualmente ocurre lo contrario. Los diag-
nésticos mas importantes y de facil confusion
incluyen, terrores nocturnos y trastornos del
comportamiento del suefio REM, como diag-
néstico diferencial de epilepsia originada en el
I6bulo frontal, narcolepsia con crisis aténicas
y crisis parciales, movimientos periddicos de
las piernasy crisis parciales motdtaonfu-
sién durante el despefaly pseudocrisis en
pacientes que aparentan estar dormidos y en
quienes los estudios de video-EEG confirman
que el paciente esta despiérto
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TaABLA 1

1. Crisis facilitadas durante somnolencia Epilepsia benigna Rolandica
Sindrome de Lennox Gastau

t.

2. Crisis durante suefio Epilepsia frontal.
Epilepsia temporal.
Epilepsia occipital

3. Crisis del despertar Epilepsia tonico-clonica del
despertar.
Epilepsia miocldnica juvenil.
Epilepsia benigna Rolandica

Ficura N° 2

La famosa “postura de esgrimista” observada en la pintura de Rafael.
(Copia de la pintura de Rafael: “La Ascenciéon” ubicada en el Museo
del Vaticano, Roma, Italia).
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Ficura N°2

EEG en montaje bipolar obtenido durante video telemetria, en una
paciente con epilepsia del I6bulo frontal. El inicio de la descarga es en
la region frontal derecha. Los trazados de paramétros son: 30 mm/seg,

7uV/mm, Filtros: alta frecuencia = 70 Hz, de la linea = 60 Hz.

Ficura N°3

Trazado de EEG en montaje bipolar, mostrando descargas
epilépticas en el I6bulo occipital derecho.
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Ficura N°4

Trazado de EEG en montaje bipolar, mostrando descargas
epilépticas en el I6bulo occipital derecho.



