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RESUMEN

En la presente revision se agrupan los distintos aspectos de la relacién entre el suefio y la epilepsia. Se analiza el impacto del suefio en la epi-
lepsia concretado en fenémenos como la presentacion circadiana de las crisis epilépticas y distinguiendo entre epilepsias relacionadas con el sue-
fio, con el despertar y difusas. Asimismo, se describe la influencia de los distintos elementos del suefio en la actividad epileptiforme, tanto criti-
ca como intercritica, y se enfatiza en el efecto facilitador del suefio NREM, del despertar y de la privacion de suefio. En sentido inverso, se
describe el efecto de la epilepsia en la arquitectura del suefio, tanto de las crisis y del propio sindrome epiléptico, como de los farmacos antico-
miciales. Por ultimo, se resefia la importancia de valorar la posible coexistencia de trastornos del suefio en los pacientes epilépticos y la necesi-
dad de tratar esos trastornos para un mejor manejo y control de las crisis y del funcionamiento cognitivo de los pacientes.
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THE SLEEP EPILEPSY RELATION
ABSTRACT

In this paper sleep/epilepsy interaction is analized. We review the sleep impact on epilepsy including the circadian presentation of seizures and
the effects of NREM, REM and sleep deprivation on inctal and interictal epileptiform discharges. Inversely we describe the impact of individual
seizures and anticonvulsant drugs on sleep structure. Finally recognition and treatment of sleep disorders coexisting in epileptic patients is im-
portant for optimizing their management and may improve seizure control and daytime alertness.

Key words: Sleep. Epilepsy. Comorbidity. Circadian rhytms. Sleep deprivation.

A RELACAO SONO-EPILEPSIA
RESUMO

Na presente revisao sdo estudados os varios aspectos da relagdo entre sono e epilepsia. Analisa-se o impacto do sono na epilepsia sob a forma
de fendmenos como a apresentacao circadiana das crises epilépticas distinguindo-se entre epilepsias relacionadas com o sono, com o despertar
e difusas. Descreve-se ainda a influéncia dos diversos elementos do sono na actividade epileptiforme, tanto critica como intercritica, enfatizan-
do-se o efeito facilitador do sono NREM, do despertar e da privagdo de sono. No sentido inverso, descreve-se o efeito da epilepsia na arquite-
tura do sono, tanto das crises como do préprio sindrome epiléptico e dos farmacos anticomiciais. Por tltimo faz-se um resumo da importéancia
na valorizacdo da possivel coexisténcia de transtornos do sono nos pacientes epilépticos e a necessidade de tratar os ditos transtorns para um
melhor controle das crises e do funcionamento cognitivo dos pacientes.

Palavras-chave: Sono. Epilepsia. Comorbilidade. Ritmos circadianos. Privagao de sono.
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INTRODUCCION

La constatacion de la relacién entre el suefio y la
epilepsia no es novedosa; ya en la Antigiiedad se ob-
servo la presencia de crisis exclusivamente durante el
suefio en algunos pacientes, y se atribuyd este feno-
meno a “un menor control sobre la mente durante el
suefio, lo que facilitaba la accién de las influencias di-
vinas y sobrenaturales que eran las causantes de esta
enfermedad” (“mal sagrado”).

La aparicién del electroencefalégrafo a mediados
del siglo XX revolucioné el conocimiento de la epilep-
sia y a su vez permitié también estudiar y medir de for-
ma muy fiable el suefio. La medicina del suefio tiene
una deuda de gratitud con la epilepsia, pues gran par-
te del conocimiento que actualmente tenemos del sue-
fio y sus trastornos se debe al esfuerzo de muchos epi-
leptdlogos que hace varias décadas quisieron satisfacer
la curiosidad que les despertaba la relaciéon del suefio
y las crisis de sus pacientes. Ya los esposos Gibas, en
los afios cuarenta, observaron el incremento de ano-
malias epileptiformes intercriticas durante el suefio y
postularon la exigencia técnica de la practica rutinaria
de registros de suefio diurno en la evaluacién de todos
los pacientes. En los afios siguientes, respecto del inte-
rés del estudio del suefio en los pacientes epilépticos,
en EE. UU. habia una resistencia a aplicar métodos
poligraficos, dado que requerian una excesiva dedica-
cién de los recursos de los laboratorios y la atencion a
la sefial electroencefalografica no era absoluta. Por el
contrario, la actitud de los epileptélogos europeos fue
diferente y muchos de ellos estudiaron sistematica-
mente el suefio de sus pacientes, lo que se tradujo en
un avance importante en el conocimiento de determi-
nados trastornos del suefio porque delimit6 el caracter
no epiléptico de algunas parasomnias' y definié algu-
nos sindromes, como el de la apnea del suefio??.

En definitiva, el conocimiento actual de la interre-
lacion suefio-epilepsia es escaso, pero no es descabe-
llado afirmar que esta relacion puede tener un impac-
to no sélo diagnéstico, sino también clinico e incluso
terapéutico, que deberia considerarse con més aten-
cioén. Tradicionalmente, el énfasis se ha puesto en la
constatacion del estado (vigilia o suefio) en que se
producen las anomalias epilépticas, pero comienza a
abrirse paso un interés por estudiar la interaccion en-
tre ambos procesos en los dos sentidos: la influencia
del suefio en las crisis y en las descargas intercriticas,
y, por otro lado, el impacto de las crisis y los farmacos
antiepilépticos en el suefio.

IMPACTO DEL SUENO EN LA EPILEPSIA
Presentacion circadiana de la epilepsia

Existe desde hace varias décadas un consenso
acerca de los picos horarios en cuanto a la maxima in-
cidencia de las crisis* poco antes del despertar, entre
1y 2 h tras el despertar matutino, primeras horas de
la tarde, al atardecer y en el inicio del suefio. Por otro
lado, las crisis psicogenas no epilépticas tienen una es-
casa incidencia entre la medianoche y las 6 h, y nunca
ocurren durante el estado de suefio’.

A finales del siglo x1x, Gowers® fue el primero en
distinguir 3 grupos de pacientes en funcién de la dis-
tribucién nictémera de sus crisis: nocturnas en un
21%, diurnas en un 42% vy difusas en un 37%; a prin-
cipios del siglo XX se publicaron diversas observacio-
nes que constataban que algunos pacientes tenian sus
crisis de forma exclusiva o preferente durante el sue-
f10%1%, Considerando no sélo los horarios, sino la rit-
micidad de los estados de suefio y vigilia, y sobre la
base de seguimientos evolutivos prolongados, incluso
superiores a 20 afios''"'!3, se observo una cierta estabi-
lidad en los patrones de las crisis. Se distingui6 entre:
epilepsias del despertar, cuando las crisis estdn ligadas
a la vigilia; epilepsias del suefio, cuando las crisis guar-
dan relacidn con el suefio, y epilepsias difusas, cuando
las crisis se presentan indistintamente en sueflo y vigi-
lia. Con la progresion en el tiempo, un 10% de las epi-
lepsias del despertar evolucionan hacia epilepsias del
suefio y un 6% hacia epilepsias difusas. Del mismo
modo, un 50% de las epilepsias del suefio evolucionan
hacia epilepsias difusas. En sentido contrario, la evo-
lucién desde las epilepsias difusas hacia los otros 2 ti-
pos no es frecuente.

Aunque los datos no son suficientemente consis-
tentes para perfilar la diferenciacién entre las epilep-
sias del suefio y del despertar como entidades especi-
ficas, si hay algunas diferencias en cuanto a los tipos
de sindrome, la edad y la etiologia. Las epilepsias del
despertar son mas frecuentes en la adolescencia, sue-
len ser idiopdticas y cursan con crisis motrices genera-
lizadas de inicio. Las epilepsias del suefio guardan
poca relacion con la edad, ocupan un lugar intermedio
entre la etiologia idiopatica y orgdnica, y muestran un
predominio de crisis parciales con generalizacion se-
cundaria>!*. La epilepsias difusas son las que presen-
tan un mayor porcentaje de causas conocidas y no tie-
nen una relacion especifica con la edad, aunque hay
un pico en los inicios de la vida asociado con dafio ce-
rebral perinatal®.
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Influencia de los tipos de suefio en la actividad
epileptiforme

De modo genérico, es un hecho muy constatado el
cardcter facilitador de crisis y anomalias epileptiformes
intercriticas que posee el suefio NREM, asi como el des-
pertar desde ese suefio y los estados de transicion entre
fases y estados. Por el contrario, el suefio REM tiene un
carécter inhibidor de crisis y anomalias intercriticas.

Desde los primeros estudios del suefio nocturno se
ha constatado el efecto facilitador de las descargas ge-
neralizadas durante el sueio NREM>!7 y también fo-
cales'. Es un claro inductor de crisis convulsivas gene-
ralizadas ténico-clonicas que, a menudo, van precedidas
de un despertar subito, bien completo o bien solo un
arousal cortical; tras finalizar la crisis se produce un
cambio de fase de suefio o un despertar completo. Ge-
neralmente, las crisis suelen ser subclinicas y muy bre-
ves, de tipo ténico y si su duracién se prolonga se siguen
de sacudidas miocldnicas. La aparicion de crisis tonicas
breves es muy tipica en el sindrome de Lennox Gastaut.
Las crisis clénicas puras son infrecuentes y siempre apa-
recen tras una reaccién de despertar. Ocurre lo mismo
con las crisis miocldnicas'*®. El suefio NREM, sobre
todo en su inicio, facilita las crisis de ausencias tipicas,
aunque las descargas de punta-onda a 3 Hz son clara-
mente modificadas. Asimismo, tiene un potente efecto
generalizador de las crisis parciales, fundamentalmente
durante la fase II'*. Respecto de la actividad epilepti-
forme intercritica generalizada, tiene un efecto inductor
en todas sus variantes morfolégicas: complejos punta-
onda y polipunta-onda, rdpidos y lentos, puntas y pun-
tas lentas, asi como descargas paroxisticas de morfolo-
gia variable. Esta accion es mds manifiesta en el primer
ciclo del suefio y es mucho més acusada en epilepsias
idiopdticas parciales que en generalizadas?!.

El despertar es un inductor habitual de fenémenos
criticos e intercriticos, sobre todo en epilepsias con
crisis ténico-clonicas generalizadas y en epilepsias
mioclénicas de la infancia y la adolescencia. Lo mismo
puede afirmarse de los estados de transicion entre
suefio NREM y REM, que son activadores en epilep-
sias generalizadas con crisis tonico-clonicas, en epi-
lepsias miocldnicas y en ausencias.

Todo lo contrario cabe afirmar del suefio REM. Su
efecto inhibidor en general de anomalias, tanto criti-
cas como intercriticas, hizo que Passouant? lo deno-
minase “sueflo anticonvulsivo”. Esta accién es muy
caracterfstica en la hipsarritmia y las crisis en el sin-
drome de West!®?, y también en la actividad de pun-

ta-onda lenta y las crisis en el sindrome de Lennox-
Gastaut?. Durante este suefio nunca ocurren crisis ge-
neralizadas tonico-clonicas. No obstante, cuando se
observan anomalias localizadas durante este sueiio,
hay una buena correlacién con la focalizacién topo-
gréfica y la delimitacién de los focos corticales, lo que
hizo sugerir en su dia una posible utilidad en las eva-
luaciones prequirudrgicas de las epilepsias refractarias
en casos de focos silentes durante la vigilia?>2.

Sindromes epilépticos relacionados con el sueiio

Las epilepsias puras del suefio son infrecuentes,
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 sintomaticas o criptogénicas, y
de epilepsias indeterminadas en cuanto a su caracter
parcial o generalizado.

Epilepsias parciales idiopaticas

El sindrome mas caracteristico es la epilepsia par-
cial benigna de la infancia con puntas centrotempora-
les o epilepsia roldndica, llamada asi porque las des-
cargas paroxisticas se originan en la porcién inferior
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
presentan crisis exclusivamente nocturnas y ocurren
durante el suefio NREM, sobre todo en el primer ci-
clo de la noche?-*, A diferencia de las crisis diurnas,
que suelen limitarse a un lado del cuerpo®, en las cri-
sis nocturnas es habitual la generalizacién secundaria.

El electroencefalograma (EEG) de vigilia es nor-
mal a menudo y hay que recurrir a estudios durante el
suefio, que muestran abundantes anomalias paroxisti-
cas intercriticas en forma de puntas bifdsicas seguidas
de ondas lentas localizadas uni o bilateralmente en la
regién temporal media y central durante las fases I y
II NREM?3'%2, En fases III y IV NREM, esta actividad
de puntas tiende a ser multifocal, e incluso a generali-
zarse, y, en algunos casos, puede confundirse con tra-
zados de epilepsia con punta-onda continua durante
el suefio lento.

La arquitectura del suefio es normal, antes y des-
pués del tratamiento, incluso en los casos de crisis du-
rante el suefio, y no se observan cambios relevantes
en la eficiencia del suefio ni en la distribucién porcen-
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tual de las distintas fases del suefio dentro del tiempo
total de éste®34.

En consonancia con la buena evolucion clinica y el
pronéstico de este sindrome, hacia la pubertad hay
una normalizaciéon del EEG paralela a la remisién de
las crisis.

La epilepsia de la infancia con paroxismos occipi-
tales en forma de ondas lentas, que se bloquean con la
apertura de los ojos en la vigilia, es otro sindrome cla-
ramente facilitado por el suefio, durante el cual, y en
todas sus fases, se incrementa claramente la presencia
de los paroxismos. Este rasgo facilitador y la normali-
dad de la arquitectura del suefio son criterios diferen-
ciales frente a epilepsias parciales occipitales sintoma-
ticas y tienen un valor predictivo de benignidad®.

La epilepsia frontal nocturna autosémica dominan-
te® se expresa por una variedad de manifestaciones
clinicas que oscilan desde despertares bruscos, acom-
pafiados de movimientos distonicos o discinéticos, has-
ta conductas motrices complejas. Las crisis son breves
y suelen ocurrir en la fase II del suefio NREM. La ar-
quitectura del suefio es normal. En algunos casos se ha
descrito anomalias en el “patrén ciclico alternante”.

Epilepsias parciales sintomdticas y criptogénicas
esporddicas

Algunas de las formas de epilepsia del I6bulo fron-
tal sintomaéticas y criptogénicas esporadicas son pura-
mente nocturnas y se manifiestan por 3 tipos de ata-
ques: episodios breves, subitos y recurrentes de
conducta motriz paroxistica, episodios de distonia pa-
roxistica nocturna y ataques motores con caracteres
complejos disténico-discinéticos®. Sin embargo, la
mayoria de las formas de esta epilepsia tiene crisis
diurnas y nocturnas. En una serie de pacientes con cri-
sis refractarias al tratamiento, el 61% de las crisis se
registr durante el suefio NREM, casi exclusivamente
en fase II; el 6,5% ocurrié al despertar y un 32,5%, en
vigilia, y no se observé un impacto negativo en la or-
ganizacién del sueiio®.

La epilepsia nocturna del 16bulo temporal es poco
frecuente y se presenta de forma esporadica o fami-
liar. En esta ultima las crisis nocturnas no son fre-
cuentes y suelen generalizarse secundariamente®.

Epilepsias indeterminadas (parciales/generalizadas)

Los 2 sindromes mads representativos son la afasia
epiléptica adquirida o sindrome de Landau-Kleffner y

la epilepsia con punta-onda continua durante el suefio
lento. En estos sindromes la activacién durante el sue-
fio NREM es tan intensa que la actividad eléctrica pro-
pia 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?'2,

La punta-onda continua durante el suefio lento se
ha observado en distintos sindromes epilépticos infan-
tiles: sindrome de Lennox-Gastaut, epilepsia de ausen-
cias, epilepsia benigna de la infancia con puntas centro-
temporales y en cuadros con alteraciones cognitivas sin
epilepsia. El criterio para etiquetar este patrén bioe-
léctrico es que la actividad de punta-onda ocupe un mi-
nimo del 75% del tiempo total de sueio NREM*.

En muchos casos de sindrome de Landau-Kleffner
las anomalias en el EEG pueden observarse sélo du-
rante el suefio, aunque muestran una gran variabilidad
de unas noches a otras*, con disminucion dréstica de la
actividad o focalizacion de ésta*. Al igual que ocurre
con la epilepsia roldndica, se ha observado una facili-
tacioén de la actividad epileptiforme por los spindles®.

Sindromes epilépticos relacionados con el despertar

El término “epilepsia del despertar” se asocia a
epilepsias generalizadas idiopaticas de inicio en la
adolescencia (miocldnica juvenil, y generalizada con
crisis ténico-cldnicas), pero también puede conside-
rarse asi la epilepsia mesial temporal.

La epilepsia miocldnica juvenil es la epilepsia ge-
neralizada primaria mds frecuente en adolescentes y
adultos. Se caracteriza por sacudidas mioclénicas en
todos los pacientes y la presencia de otras crisis ma-
yores generalizadas, tOnico-clonicas, miocldonicas y
ausencias, en un 80% de los pacientes***’. Todas estas
crisis ocurren preferentemente tras el despertar y son
muy sensibles a la privacién del suefio, el consumo de
alcohol y la fotoestimulacion.

La actividad intercritica consiste en breves descar-
gas de polipuntas y complejos polipunta-onda tras
despertares espontdneos o provocados. En general, la
arquitectura del suefio estd afectada, con disminucién
de la calidad del suefio y fragmentacion de éste.

La epilepsia con crisis generalizadas ténico-cloni-
cas guarda muchas similitudes con el sindrome ante-
rior en cuanto a la edad de inicio, los factores precipi-
tantes de las crisis y su horario de presentacién. El
90% de las crisis ocurre en las 2 h siguientes al des-
pertar, sea cual sea la hora del dia.
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Las anomalias intercriticas abarcan diversas figu-
ras paroxisticas, que por lo general consisten en des-
cargas generalizadas de complejos punta-onda o poli-
punta-onda, arritmicos, de pocos segundos de
duracién, con frecuencias de alrededor de 3 Hz/s y de
4-6 Hz/s en algunos casos. Esta actividad es facilitada
por la hiperventilacién y la fotoestimulacién®.

La epilepsia mesial temporal, considerada inicial-
mente una epilepsia del sueio'?, es en realidad de pre-
sentacion difusa y recientemente se ha sugerido que
puede considerarse una epilepsia del despertar®.

La privacién del suefio facilita la aparicion de las
crisis. Estas ocurren fundamentalmente durante la vi-
gilia, pero cuando ocurren durante el suefio van pre-
cedidas de un despertar, bien completo o bien sélo
bioeléctrico®, y tienen mayor tendencia a generalizar-
se que las diurnas®. Estas crisis afectan negativamente
al sueflo en mayor medida que las frontales, que tien-
den a generalizarse menos.

Impacto de la “privaciéon” de sueiio en la epilepsia

Dos aspectos son relevantes en este punto. Por un
lado, el posible efecto inductor de crisis tiene interés
préctico para el manejo del paciente y el control de
sus crisis, y, por otro, el efecto inductor de anomalias
bioeléctricas intercriticas se usa en los protocolos de
evaluacion diagndstica de la epilepsia.

Respecto de la facilitacion de crisis es dificil des-
lindar la privacién de suefio de otros factores conco-
mitantes y persiste la controversia de su exacto im-
pacto. En algunos trabajos se estima que la privacion
es un factor precipitante de crisis en un 28% de los pa-
cientes con epilepsia generalizada idiopética y en un
27% de los pacientes con epilepsia del 16bulo tempo-
ral®®. Recientemente, se ha publicado que no hay di-
ferencias entre sujetos bien dormidos y sujetos priva-
dos de suefio, pero relativamente exentos de estrés en
el caso de epilepsia parcial®..

Respecto del papel en la evaluacién diagndstica, la
técnica de la privacidon de suefio se usa con gran pro-
fusién en los laboratorios de EEG. Parece haber un
mayor consenso en cuanto al efecto activador de ano-
malias intercriticas, aunque no se conoce el mecanis-
mo por el que ocurre y se especula con el papel que
puede desempeiiar el hecho en si de dormirse duran-
te el registro. Un trabajo reciente estima que hasta un
52% de los pacientes sin hallazgos en EEG de rutina
muestra anomalias en el suefio NREM en los registros
EEG privados de suefio®>. En una serie propia de 43

pacientes con sospecha clinica fundada y EEG de ru-
tina normales, un 37% de los pacientes mostro activi-
dad epileptiforme en sus EEG tras privacién parcial
de suefio, concretamente un 18,5% en estado de sue-
fio NREM, un 7,4% en estado de vigilia y un 11,1%
indistintamente en estado de suefio NREM vy de vigi-
lia, 1o que orienta también hacia el papel activador de
la propia privacidn, independientemente del suefio™.

IMPACTO DE LA EPILEPSIA EN EL SUENO
Influencia de las crisis en la organizacién del sueiio

Parece l6gico pensar que los pacientes con crisis
nocturnas son los que sufrirdn un impacto negativo en
la arquitectura de su suefio como consecuencia de
ellas, pero hay datos que avalan la idea de que tam-
bién las crisis diurnas tienen un impacto negativo en
la organizacién del suefio nocturno.

Las alteraciones son més prevalentes en epilepsias
generalizadas que en parciales, son més frecuentes en
pacientes con mayor nimero de crisis o refractarias al
tratamiento y se constatan en pacientes de todas las
edades. Son mds severas en epilepsias difusas con
afectacion neurolégica™. En general, el impacto del
sindrome epiléptico y de las crisis en el suefio se pro-
duce por 3 vias: elementos fasicos del suefio NREM
(husos y complejos K), equilibrio y distribucién por-
centual de las distintas fases, y sincronizacién del rit-
mo suefio-vigilia.

Respecto de los elementos fasicos, hay una reduc-
cién de la presencia de husos y complejos K, que seria
simétrica en las epilepsias generalizadas y estaria li-
mitada al hemisferio cerebral en el que se originan las
crisis en las epilepsias parciales. Sin embargo, se han
publicado observaciones opuestas que sefialan un in-
cremento de husos y complejos K en el hemisferio
donde se producen las crisis®. Se ha referido también
una relacién entre la disminucién de los husos y los
complejos K y la frecuencia de crisis generalizadas t6-
nico-cldnicas, que sugiere la implicacién de los circui-
tos tdlamo-corticales en la epileptogénesis de las epi-
lepsias idiopdticas™®.

En relacion con el equilibrio y la distribucién por-
centual de las fases, se han resefiado datos que expresan
una disminucién de la cantidad de suefio, con aumento
de la latencia de inicio y del nimero de despertares, una
inestabilidad con incremento del nimero de cambios
de fase y un predominio de fases de suefio superficial.
Un fenémeno muy relevante es la reduccion del suefio
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REM de hasta un 50% en pacientes con epilepsias pri-
marias generalizadas, y de hasta un 41% en pacientes
con epilepsias con crisis parciales secundariamente ge-
neralizadas®. Estas alteraciones son muy acusadas en
casos de encefalopatias severas, como el sindrome de
West o el Lennox-Gastaut, donde a veces es dificil eva-
luar las caracteristicas bioeléctricas propias del suefio.

Respecto de las crisis parciales, no se encuentra di-
ferencias en los porcentajes de las fases entre epilep-
sias del I6bulo frontal y del temporal, aunque en estas
dltimas hay un incremento de la vigilia intrasuefio®.
En cuanto al suefio REM, en las epilepsias del 16bulo
temporal se ha descrito una reduccién importante de
éste, que es mads intensa en las noches que se produ-
cen crisis: la cantidad del suefio REM desciende has-
taun 12 y un 7%, respectivamente®’. Se ha observado
una reduccion del suefio REM durante varias noches
tras un episodio de estatus parcial en un paciente®.

Dada la implicacién del suefio REM en los proce-
sos de aprendizaje y memoria, su reduccion puede
desempefar un papel importante en las dificultades
cognitivas que pueden presentar los pacientes epilép-
ticos. Asimismo, su reduccién puede influir también
en la alteracion de los ritmos circadianos de la tempe-
ratura, la melatonina y el suefio. En este sentido, se ha
descrito una disminucién de la secrecion de melatoni-
na en pacientes con epilepsia y suefio deficiente®y se
ha observado que la administraciéon de 5 mg de mela-
tonina 1 h antes de acostarse ha mejorado la calidad
del sueno y el control de las crisis®, lo que se ha co-
rroborado por otros trabajoss!63,

En definitiva, no es dificil intuir la influencia nega-
tiva de un desequilibrio de la arquitectura del suefio
en el control 6ptimo de las crisis, incluso el posible be-
neficio de la melatonina como sincronizador del ritmo
suefio-vigilia, y se puede especular con la implicacién
del suefio REM en las funciones cognitivas, pero se
requiere mucha mds informacioén y es todavia un reto
dar un significado clinico praictico a todas estas obser-
vaciones descritas.

Efecto de la medicacion anticomicial
en la organizacion del sueiio

Es dificil evaluar el impacto de los fairmacos anti-
comiciales en el suefio debido a la influencia simulta-
nea de las crisis y del propio sindrome epiléptico, e in-
cluso si el efecto es positivo, queda la duda de si esta
accién estd 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 posibi-
lidades oscilan desde registros en sujetos normales
por cortos periodos hasta el registro en pacientes con
monoterapia anticomicial en el contexto de otras
afecciones no epilépticas.

Respecto de los farmacos clasicos®%, que en gene-
ral actian sobre los canales de sodio y calcio depen-
dientes del voltaje, hay constancia de que los barbitu-
ricos, las benzodiacepinas y la fenitoina favorecen el
inicio y el mantenimiento del suefio, pero a costa de
incrementar el suefio NREM en sus fases I y I1. Por el
contrario, la etosuximida fragmenta el suefio y au-
menta el nimero de despertares, a la vez que incre-
menta el suefio en fase ] NREM y el suefio REM, re-
duciendo las fases I11 y IV NREM. La carbamazepina
y el valproato tendrian poca influencia y estabilizarian
el sueflo, pero con la duda de la acciéon mediadora del
control de las crisis. En un estudio realizado con prue-
bas de mantenimiento de la vigilancia, se document6
la presencia de somnolencia con los firmacos carba-
mazepina, fenitoina, valproato y fenobarbital®. Se ha
descrito también una reduccién del suefio REM por la
accioén de los farmacos fenobarbital, fenitoina y car-
bamazepina®*7%, aunque este tltimo firmaco amorti-
gua este efecto en el sueio REM con el uso crénico®.

Hay mucha menos informacién sobre los nuevos
farmacos antiepilépticos. Se ha publicado un incremen-
to de suefio REM con lamotrigina®, que no se ha con-
firmado en otro trabajo en el que se afiadia lamotrigina
a un tratamiento previo con carbamazepina o fenitoi-
na®, y se ha observado ademads un incremento de fase
II NREM y reduccion de las fases III-IV NREM. Res-
pecto de la gabapentina™y la tiagabina’, se ha referido
un incremento de suefio NREM profundo.

En la practica clinica, la eleccion del farmaco anti-
comicial se realiza considerando los factores relacio-
nados con el paciente, la enfermedad epiléptica y el
propio farmaco. Respecto de este punto. ;por qué no
considerar su impacto sobre el suefio? Ello incremen-
taria el interés en conocer mas profundamente la in-
fluencia de estos farmacos en la arquitectura del sue-
fio y las consecuencias en el funcionamiento cognitivo
de los pacientes.

COMORBILIDAD EPILEPSIA/TRASTORNOS
DEL SUENO

Los trastornos del suefio son relativamente fre-
cuentes y su deteccién y tratamiento en pacientes con
epilepsia pueden ser importantes para un correcto ma-
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nejo de esa epilepsia. En nifios, la fragmentacion del
sueflo y la somnolencia se relacionan con un peor fun-
cionamiento cognitivo, sobre todo en casos de ataques
frecuentes. En general, podemos considerar una inte-
raccién entre ambos procesos: por un lado, la epilepsia
y su tratamiento con farmacos pueden tener un impac-
to negativo en el suefio y producir somnolencia o in-
somnio, y también influir negativamente en algunos
sindromes como el de la apnea del suefio; en sentido
contrario, el tratamiento de los trastornos del suefo
presentes en el paciente epiléptico puede ayudar a me-
jorar 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 epilépticos y que habi-
tualmente sea atribuye a la accién de los farmacos an-
ticomiciales, como un efecto secundario no deseado, y
asi se describe en muchos de los fairmacos comerciali-
zados en Espafia”. Sin embargo, hay que considerar
varias posibles causas:

— Existencia ignorada de crisis nocturnas, que pue-
den reducir la cantidad de sueio REM y NREM pro-
fundo e incrementar el suefio superficial, produciendo
una menor eficiencia del suefio y, consecuentemente,
un impacto negativo en el grado de alerta diurna.

— Incremento de las dosis de los firmacos antico-
miciales; en este punto, la presencia de somnolencia
diurna es mas frecuente en casos de politerapia que
en los de monoterapia.

— Presencia de abundante actividad paroxistica in-
tercritica durante el suefio que puede fragmentarlo,
sobre todo si las descargas se acompaflan de alerta-
miento (arousal). Este tipo de descargas son menos
frecuentes en las epilepsias del 16bulo temporal y se
observan en las fases III-ITV NREM”, mientras que
son més frecuentes en epilepsias generalizadas acom-
pafiando a los fendmenos fasicos del suefio NREM,
como los complejos K en fases IT y 11174

— Coexistencia con trastornos del suefio: la presen-
cia de un sindrome de apnea-hipopnea del suefio
(SAHS) o de un sindrome de piernas inquietas tiene
mayor valor predictivo de puntuacién alta en la esca-
la de Epworth que el resto de los factores, como el ni-
mero y el tipo de medicacién antiepiléptica, la fre-
cuencia de las crisis, el sindrome epiléptico o la
presencia de crisis relacionadas con el suefio”™). Res-
pecto del SAHS, se especula con el papel que la hipo-
xia puede desempefiar en el umbral de las crisis, tan-
to en adultos como en nifios. La hipoxia influiria més
en el caso de crisis ténico-clonicas secundariamente

generalizadas, y menos en el caso de crisis parciales,
que persistirian a pesar de corregir el SAHS.

La presencia de insomnio en los pacientes epilép-
ticos es mucho menos frecuente que la hipersomno-
lencia y puede estar favorecida por los siguientes fac-
tores:

— Frecuentes alertamientos producidos por crisis
nocturnas o por descargas epileptiformes intercriticas.

— Retirada de farmacos anticomiciales o, al contra-
rio, por influencia de algunos firmacos anticomiciales
como el felbamato’”’ o la lamotrigina’.

— Trastornos del humor o por ansiedad.

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

Mencién especial merece la presencia de parasom-
nias. A menudo, el relato de las alteraciones conduc-
tuales durante el suefio es confuso y requiere monito-
rizaciones polisomnograficas muy minuciosas para
distinguir su naturaleza. En este sentido, diversos pro-
cesos relacionados con el suefio deben diferenciarse:
trastornos del despertar desde el sueio NREM, para-
somnias del suefio REM, trastornos psiquiatricos (pa-
nico, disociativo, conversion) y crisis comiciales.

En definitiva, ante una alteracion del suefio en un
paciente epiléptico debemos considerar 3 posibilida-
des: el efecto de la epilepsia en el suefio, el impacto de
la medicacién y la coexistencia con alglin trastorno
del suefio. Se debe pues realizar una cuidadosa eva-
luacién que comprende una historia clinica especifica
del suefio, que incluya el relato de la persona con la
que duerme el paciente, la valoracion del grado de im-
pacto en el paciente, el conocimiento del patrén de
suefio-vigilia mediante un diario del suefio, el impac-
to del tratamiento farmacoldgico y la valoracion de la
comorbilidad. La practica de la polisomnografia con
video sincronizado puede ser imperativa en muchos
casos, como los sefialados en el parrafo anterior, y en
casos de excesiva somnolencia diurna puede ser perti-
nente la practica de medidas de evaluacion objetiva,
como la prueba de multiple latencia del suefio o la de
mantenimiento de la vigilia.

CONCLUSION

A pesar de lo evidente de la relacion entre el sue-
fio y la epilepsia, es poco profundo el conocimiento
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que tenemos de ella: la tendencia a la presentacion
circadiana de algunos sindromes epilépticos, el efecto
activador de fendmenos epilépticos del sueiio NREM
y poco mas. Probablemente, la interaccién entre sue-
fio y epilepsia tiene una relevancia que excede los
aspectos mencionados y no ha recibido la atencion de-
seable. Reconocer que el estudio del ciclo suefio-vigi-
lia de 24 h es esencial en algunos aspectos en el pa-
ciente con epilepsia es un primer paso que puede
promover mads investigacion y estudios que posibiliten
el conocimiento de muchas cuestiones no resueltas,
por ejemplo el proceso del inicio y propagacion de las
crisis, el mejor control de éstas y la eleccion de farma-
cos que fragmenten poco el suefio y no reduzcan la
cantidad de suefio REM.
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