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INTRODUCCION

Se sabe desde la antigiiedad, que el suefio
influye en la epilepsia y que inversamente
la epilepsia modifica el sueno. Lo prime-
ro, se atribuyé a “un menor control so-
bre la mente durante el suefio, lo que fa-
cilitaba la accién de las influencias divinas
y sobrenaturales que eran las causantes
de esta enfermedad” (“mal sagrado”). Ya
Aristdteles decia que habia una relacion
entre suefio y crisis de epilepsia. Asi como
el conocimiento general de pacientes y fa-
miliares sobre los efectos del suefio sobre
la epilepsia, porque es sabido que el pri-
varse de sueflo o dormir menos, incide al
mal control de las crisis epilépticas. Las
relaciones entre ambas condiciones son
variadas, incluyendo la oscilacién circadia-
na de algunas epilepsia como algunos de
ellos restringido solo al suefo, el impacto
de la privacion de suefio en las epilepsias,
la comorbilidad como las apneas del suefio,
piernas inquietas, el efecto de los firmacos
anti-epilépticos, fragmentacién del suefio
por crisis en la noche... etc. (1)(2).

El conocimiento actual de la interrelacion
suefio-epilepsia sigue estando en pleno es-
tudio, pudiendo afirmar que esta relacién
tiene un impacto no sélo diagndstico, sino
también clinico e incluso terapéutico y que
deberfa considerarse con mds atencién.
Tradicionalmente, el énfasis se ha puesto
en la constatacion del estado (vigilia o sue-
o) en que se producen las anomalias epi-
lépticas, pero comienza a haber interés por

estudiar la interaccién entre ambos pro-
cesos en los dos sentidos: la influencia del
sueflo en las crisis, su micro arquitectura
y en las descargas intercriticas, y por otro
lado, el impacto de las crisis y los firmacos
antiepilépticos en el suefio

HISTORIA

Antes del Electroencefalograma (EEG), la
atencion de los investigadores se centraba
en la relacion entre: las crisis, la hora del
dia y el suefio. Feré en 1890, estudi6 la hora
de aparicion de las crisis durante tres me-
ses, en pacientes epilépticos internados. La
mayoria de las crisis (65%), ocurrieron en-
tre las 20:00 hrs y las 08:00 hrs. Gowers en
1885, en 850 pacientes internados, aprecio
que 21% eran crisis epilépticas nocturnas,
42% diurnas y 37% crisis indistintamente
de dia o noche. Langdon-Down y Brain en
1929, describen durante 6 meses, la hora de
presentacion de crisis en 66 pacientes: 24%
nocturnas, 43% diurnas y 33% al azar (3).

La apariciéon del electroencefalégrafo a
mediados del siglo xx revoluciond el co-
nocimiento de la epilepsia y a su vez per-
mitié también estudiar y medir de forma
muy fiable el suefio. Gibbs y Gibbs en 1947,
observaron el incremento de anomalias
epileptiformes intercriticas durante el sue-
fio y postularon la exigencia técnica de la
practica rutinaria de registros de suefio
diurno en la evaluacién de todos los pa-
cientes con epilepsia (4). Gloor y col, en
1958, comprobaron que el suefio No-REM,
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activa las descargas epileptiformes interic-
tales (DEI) de las epilepsias parciales. Janz
en 1969, pudo dividir las epilepsias en tres
grupos, segun el horario de presentacion:
del suefio, del despertar y sin patrén hora-
rio. Niedermeyer y Rocca en 1972, vieron
que el 30% de los pacientes con epilepsia
refractaria del l6bulo temporal, tenfan DEI
sé6lo durante el suefio.

BASES FISIOPATOLOGICAS

En la fisiopatologia de las epilepsias, esta
la hiperexcitabilidad e hipersincroniza-
cién de grupos neuronales, siendo la base
de las descargas inter-ictales y las crisis
epilépticas. La sincronizacion neuronal es
un componente fundamental de los cam-
bios fisioldgicos observados en el suefio.
Los estudios de EEG, establecen que las
descargas epilépticas inter-ictales, son mas
numerosas durante el suefio, en relacién a
la vigilia, en algunos casos con gran incre-
mento, como son las epilepsias focales be-
nignas de la infancia, siendo en oportuni-
dades solo nocturnas (5)(6). Actualmente
hay estudios sobre la microestructura del
suefio, como es el patron ciclico alternante
del suefio CAP, componente electrofisiolo-
gico normal del sueiio No-REM, caracteri-
zado por oscilaciones secuenciales de ac-
tividad EEG, que marcan las fluctuaciones
del suefio proximas al despertar. En varias
patologias, esta alterado, predisponiendo a
un suefio de mala calidad, repercutiendo
en las patologias asociadas (7).

EFECTO DEL SUENO SOBRE LAS DES-
CARGAS EPILEPTIFORMES INTER-IC-
TALES (DEI)

Gibbs, Gloor y Niedermeyer, comproba-
ron la relacién entre sueio y DEI, como se
describié anteriormente. En las epilepsias
idiopéticas generalizadas, el suefio aumen-
ta las DEI presentes en vigilia. El aumento
de las DEI en las crisis generalizadas toni-
co-clénicas, ocurre en las fases de suefio
No-REM. La frecuencia de puntas aumen-
ta al iniciar suefio, crecen durante suefio
lento y decae en REM. La frecuencia au-
menta bruscamente después de despertar.

El efecto del suefio sobre la punta-onda a 3
Hertz, es diferente. En suefio No-REM, se
muestra mas irregular, mezclada con poli-
puntas y ocurre en trenes semi-periodicos,
en cambio durante el suefio REM se parece
a la vigilia (3).

EFECTO DEL SUENO SOBRE LAS CRI-
SIS EPILEPTICAS

Sindromes epilépticos relacionados con
el sueio

Las epilepsias puras del suefio son infre-
cuentes, pero hay determinados sindromes
epilépticos cuyas anomalias paroxisticas
ocurren predominantemente durante el
suefio y son claramente influidas por éste.
Fundamentalmente, se trata de epilepsias
parciales, tanto idiopaticas como sintoma-
ticas o criptogénicas, y de epilepsias inde-
terminadas en cuanto a su caracter parcial
o generalizado.

EPILEPSIAS PARCIALES IDIOPATICAS

El sindrome mads caracteristico es la epi-
lepsia parcial benigna de la infancia con
puntas centro-temporales o epilepsia ro-
landica, llamada asi porque las descargas
paroxisticas se originan en la porcién infe-
rior de la cisura de Rolando. Es el sindrome
epiléptico mas frecuente de la infancia y
puede considerarse una epilepsia ligada al
suefio dado que el 75% de los casos presen-
tan crisis exclusivamente nocturnas y ocu-
rren durante el sueio NREM, sobre todo
en el primer ciclo de la noche. A diferencia
de las crisis diurnas, que suelen limitarse a
un lado del cuerpo, en las crisis nocturnas
es habitual la generalizacién secundaria.

El electroencefalograma de vigilia es nor-
mal a menudo y hay que recurrir a estudios
durante el suefio, que muestran abundan-
tes anomalias paroxisticas intercriticas en
forma de puntas bifasicas seguidas de on-
das lentas localizadas uni o bilateralmente
en la region temporal media y central du-
rante las fases I y II NREM. En fases Il y
IV NREM, esta actividad de puntas tiende
a ser multifocal, e incluso a generalizarse
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y en algunos casos, puede confundirse con
trazados de epilepsia con punta-onda con-
tinua durante el suefio lento.

La arquitectura del suefio es normal, antes
y después del tratamiento, incluso en los
casos de crisis durante el suefio y no se ob-
servan cambios relevantes en la eficiencia
del suefo ni en la distribucién porcentual
de las distintas fases del suefio dentro del
tiempo total de éste.

En consonancia con la buena evolucién
clinica y el prondstico de este sindrome,
hacia la pubertad hay una normalizacién
del EEG paralela a la remision de las crisis.

La epilepsia de la infancia con paroxis-
mos occipitales en forma de ondas lentas,
que se bloquean con la apertura de los ojos
en la vigilia, es otro sindrome claramente
facilitado por el sueno, durante el cual, y en
todas sus fases, se incrementa claramente
la presencia de los paroxismos. Este rasgo
facilitador y la normalidad de la arquitec-
tura del suefo son criterios diferenciales
frente a epilepsias parciales occipitales sin-
tomaticas y tienen un valor predictivo de
benignidad.

La epilepsia frontal nocturna autosémica
dominante se expresa por una variedad de
manifestaciones clinicas que oscilan desde
despertares bruscos, acompanados de mo-
vimientos disténicos o discinéticos, hasta
conductas motrices complejas. Las crisis
son breves y suelen ocurrir en la fase II
del suefio NREM. La epilepsia frontal au-
tosémica dominante es solo nocturna, en
la cual un 20-30% de los casos puede en-
contrarse mutacion de genes que codifican
receptores nicotinicos (1). La arquitectura
del suefio es normal. En algunos casos se
ha descrito anomalias en el “patrén ciclico
alternante” o CAP (1)(4).

EPILEPSIAS PARCIALES SINTOMATI-
CAS Y CRIPTOGENICAS ESPORADI-
CAS

Algunas de las formas de epilepsia del 16-
bulo frontal sintomaticas y criptogénicas
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esporadicas son puramente nocturnas. Au-
tores han observado en las epilepsias fron-
tales nocturnas tres variedades de crisis: a)
Crisis hipermotoras o de despertar paro-
xistico (9%), b) Distonia paroxistica noc-
turna o crisis del drea motora suplementa-
ria (51%) y ¢) Vagabundeo nocturno, que
corresponde a automatismos ambulatorios
(40%). Esto ultimos se caracterizan por
deambulaciéon y conductas bizarras paro-
xisticas durante el sueflo, que pueden mal
interpretarse como sonambulismo. Tam-
bién podria presentarse en las epilepsias
del 16bulo temporal. Sin embargo, la ma-
yoria de las formas de esta epilepsia tiene
crisis diurnas y nocturnas. En una serie de
pacientes con crisis refractarias al trata-
miento, el 61% de las crisis se registré du-
rante el sueio NREM, casi exclusivamente
en fase II; el 6,5% ocurri6 al despertar y un
32,5%, en vigilia, y no se observé un im-
pacto negativo en la organizacion del sue-
flo.

La epilepsia nocturna del 16bulo tempo-
ral es poco frecuente y se presenta de for-
ma esporadica o familiar. En esta ultima las
crisis nocturnas no son frecuentes y suelen
generalizarse secundariamente.

EPILEPSIAS INDETERMINADAS (PAR-
CIALES/GENERALIZADAS)

Los 2 sindromes mds representativos son la
afasia epiléptica adquirida o sindrome de
Landau-Kleffner y la Epilepsia con pun-
ta-onda continua durante el suefio lento.
(ESES). En estos sindromes la activacién
durante el suefio NREM es tan intensa que
la actividad eléctrica propia de este suefio
llega a sustituirse en su casi totalidad por
actividad epileptiforme en forma de punta-
onda continua bilateral. Se ha referido este
incremento de actividad paroxistica en
ambos sindromes.

La punta-onda continua durante el suefo
lento se ha observado en distintos sindro-
mes epilépticos infantiles: sindrome de
Lennox-Gastaut, epilepsia de ausencias,
epilepsia benigna de la infancia con puntas
centro-temporales y en cuadros con altera-
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ciones cognitivas sin epilepsia. El criterio
para etiquetar este patron bioeléctrico es
que la actividad de punta-onda ocupe un
minimo del 85% del tiempo total de suefio
NREM.

En muchos casos de sindrome de Landau-
Kleftner las anomalias en el EEG pueden
observarse s6lo durante el suefio, aunque
muestran una gran variabilidad de unas
noches a otras, con disminucién dréstica
de la actividad o focalizacion de ésta. Al
igual que ocurre con la epilepsia rolandi-
ca, se ha observado una facilitacion de la
actividad epileptiforme por los spindles o
husos.

Sindromes epilépticos relacionados con
el despertar

El término “epilepsia del despertar” se aso-
cia a epilepsias generalizadas idiopaticas de
inicio en la adolescencia (mioclénica juve-
nil y generalizada con crisis tonico-cloni-
cas), pero también puede considerarse asi
la epilepsia mesial temporal.

La epilepsia mioclénica juvenil es la epi-
lepsia generalizada primaria mas frecuente
en adolescentes y adultos. Se caracteriza
por sacudidas mioclénicas en todos los
pacientes y la presencia de otras crisis ma-
yores generalizadas, ténico-clonicas y au-
sencias, en un 80% de los pacientes. Todas
estas crisis ocurren preferentemente tras el
despertar y son muy sensibles a la priva-
cién del suefio, el consumo de alcohol y la
fotoestimulacion.

La actividad intercritica consiste en breves
descargas de polipuntas y complejos poli-
punta-onda tras despertares espontaneos o
provocados. En general, la arquitectura del
suefio estd afectada, con disminucién de la
calidad del suefio y fragmentacién de éste.
La epilepsia con crisis generalizadas to-
nico-clonicas guarda muchas similitudes
con el sindrome anterior en cuanto a la
edad de inicio, los factores precipitantes de
las crisis y su horario de presentacion. El
90% de las crisis ocurre en las 2 h siguien-
tes al despertar, sea cual sea la hora del dia.

Las anomalias intercriticas abarcan diver-
sas figuras paroxisticas, que por lo general
consisten en descargas generalizadas de
complejos punta-onda o polipunta-onda,
arritmicos, de pocos segundos de dura-
cién, con frecuencias de alrededor de 3
Hz/s y de 4-6 Hz/s en algunos casos. Esta
actividad es facilitada por la hiperventila-
ci6on y la fotoestimulacion.

La epilepsia mesial temporal, considerada
inicialmente una epilepsia del sueiio, es en
realidad de presentacion difusa y reciente-
mente se ha sugerido que puede conside-
rarse una epilepsia del despertar.

La privacioén del suefio facilita la aparicion
de las crisis. Estas ocurren fundamen-
talmente durante la vigilia, pero cuando
ocurren durante el suefio van precedidas
de un despertar, bien completo o bien s6lo
bioeléctrico y tienen mayor tendencia a
generalizarse que las diurnas. Estas crisis
afectan negativamente al suefio en mayor
medida que las frontales, que tienden a ge-
neralizarse menos (4).

Impacto de la “privacion” de sueiio en la
epilepsia

Dos aspectos son importantes en este pun-
to. Por un lado, el posible efecto inductor
de crisis tiene interés practico para el ma-
nejo del paciente y el control de sus crisis
y por otro, el efecto inductor de anomalias
bioeléctricas intercriticas que se usa en los
protocolos de evaluacion diagndstica de la
epilepsia.

Respecto de la facilitacion de crisis es difi-
cil separar la privacion de suefio de otros
factores concomitantes y persiste la con-
troversia de su exacto impacto. En algu-
nos trabajos se estima que la privacion es
un factor precipitante de crisis en un 28%
de los pacientes con epilepsia generaliza-
da idiopdtica y en un 27% de los pacientes
con epilepsia del 16bulo temporal. Recien-
temente, se ha publicado que no hay dife-
rencias entre sujetos bien dormidos y suje-
tos privados de sueflo, pero relativamente
exentos de estrés en el caso de epilepsia
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parcial (4).

Respecto del papel en la evaluacién diag-
nostica, la técnica de la privacion de sue-
o se usa con gran profusion en los labo-
ratorios de EEG. Parece haber un mayor
consenso en cuanto al efecto activador de
anomalias intercriticas, aunque no se co-
noce el mecanismo por el que ocurre y se
especula con el papel que puede desem-
penar el hecho en si de dormirse durante
el registro. Un trabajo reciente estima que
hasta un 52% de los pacientes sin hallaz-
gos en EEG de rutina muestra anomalias
en el sueno NREM en los registros EEG
privados de suefio. En una serie propia de
43 pacientes con sospecha clinica fundada
y EEG de rutina normales, un 37% de los
pacientes mostr6 actividad epileptiforme
en sus EEG tras privacion parcial de sue-
flo, concretamente un 18,5% en estado de
suefio NREM, un 7,4% en estado de vigilia
y un 11,1% indistintamente en estado de
sueiio NREM vy de vigilia, lo que orien-
ta también hacia el papel activador de la
propia privacién, independientemente del
suefio (1)(4).

Influencia de las crisis en la organizacion
del sueiio

Los pacientes con crisis nocturnas sufri-
rian un impacto negativo en la arquitectu-
ra de su sueflo como consecuencia de ellas,
pero hay datos que avalan la idea de que
también las crisis diurnas tienen un impac-
to negativo en la organizacion del suefio
nocturno.

Las alteraciones son mds prevalentes en
epilepsias generalizadas que en parciales,
son mas frecuentes en pacientes con ma-
yor nimero de crisis o refractarias al trata-
miento y se constatan en pacientes de todas
las edades. Son mas graves en epilepsias di-
fusas con afectacion neuroldgica. En gene-
ral, el impacto del sindrome epiléptico y de
las crisis en el suefio se produce por 3 vias:
elementos fasicos del suefio NREM (husos
y complejos K), equilibrio y distribucion
porcentual de las distintas fases, y sincro-
nizacién del ritmo suefo-vigilia.
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Respecto de los elementos fasicos, hay
una reduccidon de la presencia de husos
y complejos K, que seria simétrica en las
epilepsias generalizadas y estaria limitada
al hemisferio cerebral en el que se origi-
nan las crisis en las epilepsias parciales. Sin
embargo, se han publicado observaciones
opuestas que seflalan un incremento de
husos y complejos K en el hemisferio don-
de se producen las crisis. Se ha referido
también una relacién entre la disminucién
de los husos y los complejos K y la frecuen-
cia de crisis generalizadas ténico-clonicas,
que sugiere la implicacién de los circuitos
talamo-corticales en la epileptogénesis de
las epilepsias idiopaticas.

En relacién con el equilibrio y la distribu-
cién porcentual de las fases, se han rese-
fado datos que expresan una disminucion
de la cantidad de suefio, con aumento de
la latencia de inicio y del niimero de des-
pertares, una inestabilidad con incremento
del numero de cambios de fase y un predo-
minio de fases de suefio superficial. Un fe-
némeno muy relevante es la reduccion del
sueio REM de hasta un 50% en pacientes
con epilepsias primarias generalizadas y de
hasta un 41% en pacientes con epilepsias
con crisis parciales secundariamente gene-
ralizadas. Estas alteraciones son muy acu-
sadas en casos de encefalopatias severas,
como el sindrome de West o el Lennox-
Gastaut, donde a veces es dificil evaluar
las caracteristicas bioeléctricas propias del
sueno.

Respecto de las crisis parciales, no se en-
cuentra diferencias en los porcentajes de
las fases entre epilepsias del 16bulo frontal
y del temporal, aunque en estas ultimas hay
un incremento de la vigilia intra suefio. En
cuanto al suefio REM, en las epilepsias del
l6bulo temporal se ha descrito una reduc-
cién importante de éste, que es mds inten-
sa en las noches que se producen crisis: la
cantidad del suefio REM desciende hasta
un 12% y un 7%, respectivamente. Se ha
observado una reduccién del suefio REM
durante varias noches tras un episodio de
estatus parcial en un paciente (8).
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Dada la implicacién del sueiio REM en
los procesos de aprendizaje y memoria, su
reduccion puede desempenar un papel im-
portante en las dificultades cognitivas que
pueden presentar los pacientes con epilep-
sia. Asimismo, su reduccién puede influir
también en la alteracién de los ritmos cir-
cadianos de la temperatura, la melatonina
y el suefio. En este sentido, se ha descrito
una disminucién de la secrecién de mela-
tonina en pacientes con epilepsia y suefio
deficiente y se ha observado que la admi-
nistraciéon de 5 mg de melatonina 1 h an-
tes de acostarse ha mejorado la calidad del
suefio y el control de las crisis, lo que se ha
corroborado por otros trabajos (9).

Efecto de los Farmacos anti-epilépticos
en el sueiio

Es dificil evaluar el impacto de los farma-
cos anti-epilépticos en el suefio debido a
la influencia simultdnea de las crisis y del
propio sindrome epiléptico, e incluso si el
efecto es positivo, queda la duda de si esta
accion esta mediada por la supresion de
las crisis y el consiguiente efecto negativo
de éstas en el suefio. Es dificil obviar este
inconveniente y para ello las posibilidades
oscilan desde registros en sujetos normales
por cortos periodos hasta el registro en pa-
cientes con monoterapia anticomicial en el
contexto de otras afecciones no epilépticas.

Respecto de los farmacos clasicos, que en
general actuan sobre los canales de sodio
y calcio dependientes del voltaje, hay cons-
tancia de que los barbittricos, las benzo-
diacepinas y la fenitoina favorecen el inicio
y el mantenimiento del sueiio, pero a costa
de incrementar el suefio NREM en sus fa-
ses Iy IL. Por el contrario, la etosuximida
fragmenta el suefio y aumenta el nimero
de despertares, a la vez que incrementa el
suefio en fase I NREM vy el sueiio REM,
reduciendo las fases III y IV NREM. La
carbamazepina y el valproato tendrian
poca influencia y estabilizarian el suefio,
pero con la duda de la accién mediadora
del control de las crisis. En un estudio rea-
lizado con pruebas de mantenimiento de
la vigilancia, se documento6 la presencia de

somnolencia con los firmacos carbamaze-
pina, fenitoina, valproato y fenobarbital.
Se ha descrito también una reduccién del
suefio REM por la accién de los farmacos
fenobarbital, fenitoina y carbamazepina,
aunque este ultimo firmaco amortigua este
efecto en el suefio REM con el uso crénico.

Hay mucha menos informacién sobre los
nuevos farmacos antiepilépticos. Se ha pu-
blicado un incremento de suefio REM con
lamotrigina, que no se ha confirmado en
otro trabajo en el que se aftadia lamotrigina
a un tratamiento previo con carbamazepi-
na o fenitoina, y se ha observado ademas
un incremento de fase II NREM vy reduc-
cion de las fases ITI-IV NREM. Respecto de
la gabapentina y la tiagabina, se ha referido
un incremento de suefio NREM profundo

(4).

Comorbilidad Epilepsia/Trastornos del
Sueiio

Los trastornos del suefio son relativamente
frecuentes y su deteccion y tratamiento en
pacientes con epilepsia pueden ser impor-
tantes para un correcto manejo de esa epi-
lepsia. En nifios, la fragmentacion del sue-
o y la somnolencia se relacionan con un
peor funcionamiento cognitivo, sobre todo
en casos de ataques frecuentes. En general,
podemos considerar una interaccién entre
ambos procesos: por un lado, la epilepsia y
su tratamiento con fairmacos pueden tener
un impacto negativo en el suefio y produ-
cir somnolencia o insomnio, y también in-
fluir negativamente en algunos sindromes
como el de la apnea del suefio; en sentido
contrario, el tratamiento de los trastornos
del suefio presentes en el paciente con epi-
lepsia puede ayudar a mejorar el control de
las crisis y el grado de alerta diurna.

La somnolencia diurna es un sintoma que
refiere hasta un 30% de los pacientes epi-
lépticos y que habitualmente se atribuye a
la accién de los farmacos anti-epilépticos,
como un efecto secundario no deseado, y
asi se describe en muchos de los firmacos
comercializados en Espafia. Sin embargo,
hay que considerar varias posibles causas:
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- Existencia ignorada de crisis nocturnas,
que pueden reducir la cantidad de suefio
REM y NREM profundo e incrementar
el sueno superficial, produciendo una
menor eficiencia del suefio y, consecuen-
temente, un impacto negativo en el gra-
do de alerta diurna.

- Incremento de las dosis de los farmacos
anticomiciales; en este punto, la presen-
cia de somnolencia diurna es mas fre-
cuente en casos de politerapia que en los
de monoterapia.

- Presencia de abundante actividad paro-
xistica intercritica durante el sueflo que
puede fragmentarlo, sobre todo si las
descargas se acompaian de alertamien-
to (arousal). Este tipo de descargas son
menos frecuentes en las epilepsias del
l6bulo temporal y se observan en las fa-
ses III-IV NREM, mientras que son mas
frecuentes en epilepsias generalizadas
acompafando a los fenémenos fasicos
del suefio NREM, como los complejos K
en fases IT y III.

- Coexistencia con trastornos del suefio:
la presencia de un sindrome de apnea-
hipopnea del suefio (SAOS) o de un sin-
drome de piernas inquietas tiene mayor
valor predictivo de puntuacion alta en la
escala de Epworth que el resto de los fac-
tores, como el numero y el tipo de medi-
cacion antiepiléptica, la frecuencia de las
crisis, el sindrome epiléptico o la presen-
cia de crisis relacionadas con el suefio.
Respecto del SAOS, se especula con el
papel que la hipoxia puede desempenar
en el umbral de las crisis, tanto en adul-
tos como en nifos. La hipoxia influiria
mas en el caso de crisis tonico-clénicas
secundariamente generalizadas, y menos
en el caso de crisis parciales, que persis-
tirian a pesar de corregir el SAOS.

La presencia de insomnio en los pacientes

epilépticos es mucho menos frecuente que

la hipersomnolencia y puede estar favore-
cida por los siguientes factores:

- Frecuentes alertamientos producidos
por crisis nocturnas o por descargas epi-
leptiformes intercriticas.

- Retirada de farmacos anticomiciales o, al
contrario, por influencia de algunos far-
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macos anticomiciales como el felbamato
o la lamotrigina.

Trastornos del humor o por ansiedad.
Esta patologia puede influenciar la canti-
dad de sueiio en las 24 hrs, tanto con hi-
persomnia como insomnio.

Higiene inadecuada del sueiio o presencia
de trastornos, como el sindrome de piernas
inquietas o el de movimientos periddicos
de extremidades.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE EPI-
LEPSIA

Las parasomnias a menudo, el relato de
las alteraciones conductuales durante el
sueflo es confuso y requiere monitoriza-
ciones polisomnograficas muy minuciosas
para distinguir su naturaleza. Trastornos
del despertar desde el sueiio NREM, otras
parasomnias del suefio REM, trastornos
psiquidtricos (panico, disociativo, conver-
sién) y crisis comiciales.

Por lo tanto, ante una alteracién del sue-
flo en un paciente con epilepsia debemos
considerar 3 posibilidades: el efecto de la
epilepsia en el suefio, el impacto de la me-
dicacién y la coexistencia con algun tras-
torno del sueio.

MANEJO Y EXAMENES

Se debe pues realizar una cuidadosa eva-
luacién que comprende una historia cli-
nica especifica del sueo, que incluya el
relato de la persona con la que duerme el
paciente, la valoracién del grado de im-
pacto en el paciente, el conocimiento del
patron de suefio-vigilia mediante un dia-
rio del sueio, el impacto del tratamiento
farmacologico y la valoracion de la comor-
bilidad. La practica de la polisomnografia
con video sincronizado puede ser impera-
tiva en muchos casos o la video EEG y en
casos de excesiva somnolencia diurna pue-
de ser pertinente la practica de medidas
de evaluacion objetiva, como la prueba de
multiple latencia del sueiio o la de mante-
nimiento de la vigilia.
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