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EPILEPSIA E SONO

Sandro Blasi Esposito’

As relagoes entre a epilepsia € 0 sono podem ser didatica-

mente subdivididas em :

I — manifestacdes criticas e intercriticas noturnas da epilepsia;

[1 — efeitos da privagdo do sono na epilepsia;

[11 - alteragdes na arquitetura do sono provocadas pela epilepsia;
[V — influéncia dos medicamentos antiepilépticos no sono.

Extensas revisoes da literatura especializada'™** demons-
traram os ligames cronobioldgicos entre a vigilincia e a suscetibi-
lidade epiléptica. Mecanismos epilépticos sdo profundamente in-
fluenciados pelos ritmos circadianos, pela alterndncia das fases
REM (sono com movimentos oculares ripidos) e NREM (sono
sem movimentos oculares rapidos) e pelas propriedades de mem-
brana do nicleo reticular talimico no processo de sincronizagio
do eletroencefalograma (EEG).

O sono, em particular aquele em ondas lentas, permite uma
atividade funcional em sincronizagio que facilita a descarga neuronal
e os mecanismos de difusio das anomalias paroxisticas. Ao contri-
rio, a dessincronizaciio fisioldgica dos ritmos cerebrais, que ocorre
durante 0 sono REM, exerce uma agao inibitéria relativa no compare-
cimento das descargas epilépticas e maior localizac@io espacial.

Assim, o comportamento especifico de diferentes anormali-
dades do EEG ¢, provavelmente, devido ao grau de sobreposigio
entre as vias de expressiio epiléptica e os circuitos tilamo-corticais.

I - Manifestacoes criticas e intercriticas noturnas da epilepsia

Aproximadamente 80% dos pacientes com epilepsia, apre-
sentam um predominio de crises convulsivas durante o sono ou o
despertar, sendo que 44% das crises generalizadas tonico-cloni-
cas comparecem, exclusivamente, durante o sono. '

O pico das crises convulsivas € alcangado dentro da pri-
meira hora de sono ou dentro das duas horas antes de despertar.

As crises convulsivas tOnico-clonicas generalizadas, quan-
do surgem em combinagiio com crises mioclénicas ou com ausén-
cias, encontram-se altamente relacionadas com o despertar em até
90% do casos(Billard er al’ apud Shukurovich®").

As crises parciais complexas se apresentam nas fases iniciais
do sono profundo NREM das primeiras horas da manha. Uma peque-
na propor¢io de crises parciais surge durante o sono REM, crises do
lobo frontal , regido amigdalGide e drea motora suplementar.’

Estudos em pacientes com epilepsia sugerem que a proba-
bilidade de ocorréncia de crises do lobo frontal durante o sono €
maior que a de crises do lobo temporal. Por outro lado, ambas
apresentam grande possibilidade de generalizagdo secundaria.’

Em 1981, Lugaresi'® descreveu um pequeno grupo de paci-
entes que apresentava, exclusivamente ou predominantemente, du-
rante 0 sono NREM (fases II-11I) episédios de atividade motora
estereotipada, de breve duragio (15-45 segundos), caracterizada
por posturas distonicas efou discinesia coréica acompanhada, por

vezes, de vocalizagdes, sem registro de anomalias epileptiformes no
tracado EEG ictal ou interictal. Alguns pacientes, esporadicamente,
apresentavam crises andlogas durante a vigilia e todos responde-
ram favoravelmente a carbamazepina.'” Os ataques de distonia pa-
roxistica noturna lembram as crises do lobo frontal, pela sua brevi-
dade e padriio motor bizarro. A auséncia de registro eletroencefalo-
grifico ndo exclui a epilepsia, pois as crises originadas nas dreas
mesiais do lobo frontal sdo de dificil detecciio no EEG de superficie.

Siio exemplos importantes de eventos criticos durante o sono:
- Crises tonicas da sindrome de Lennox-Gastaut (SLG);

- Crises parciais do lobo frontal;

- Crises rolindicas da infincia;

- Durante o despertar;

- Espasmos infantis;

- Crises generalizadas tonico-clénicas ou mioclonicas da adoles-
céncia.

As anomalias epilépticas intercriticas, geralmente, sio ati-
vadas durante o sono NREM.""*

Os complexos periddicos da encefalite subaguda, as pon-
tas ritmicas da encefalite herpética, episodios de dessincroniza-
¢io da hipsarritmia e as descargas de polipontas da SLG, geralmen-
te, comparecem antes no sono do que em vigilia. Nas epilepsias
mioclonicas progressivas, com corpos de Lafora, o registro EEG
noturno pode evidenciar descargas generalizadas ou focais, ativi-
dade rapida ritmica nas derivagdes parassagitais durante o sono
REM, antes mesmo das manifestages clinicas."™

As anomalias epileptiformes mais comuns, ativadas duran-
te 0 sono, sdo as descargas centro-temporais das epilepsias parci-
ais benignas da infancia (EPBI) e as descargas generalizadas de
auséncia (fase inicial do sono) e mioclonicas.

A mixima expressio de ativagio epiléptica no sono € reco-
nhecida pelo estado de mal elétrico (ESES), no qual as descargas de
pontas e ponta-onda difusa, persistem durante quase todo 0 sono
NREM. A persisténcia do ESES pode ser responsdvel pelos distur-
bios intelectuais e da linguagem que caracterizam a Sindrome de Lan-
dau-Kleffner (SLK).** E opinido deste autor que as descargas bioelé-
tricas permanentes alteram a estrutura e a fungiio dos neurdnios,
assim como de suas eventuais conexdes, interferindo primariamente
na decodificagdo das mensagens sonoras e, secundariamente, no
processo de memorizagio da palavra: altera a plasticidade sinaptica
implicada na codifica¢iio da circuitaria local, e impossibilitando a
estruturagdo das dreas tercidrias, explica assim, a afasia acdstico-
endstica resultante e demais sintomas da SLK''

A revisdo da literatura sobre a SLK e a andlise da casuistica
deste servigo, sugerem consideriveis evidéncias que permitem
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situd-la no grupo das epilepsias parciais, com zona epileptogénica
no cortex temporal, de natureza idiopdtica ou sintomdtica e com
fendémeno de acentuada bi-sincronia, facilitada pelo sono." Mor-
rel et al** utilizaram a técnica da transecgiio subpial intracortical
nas regides com atividade epiléptica, registrada na ¢letrocortico-
grafia (principalmente no lobo temporal), referindo melhora na lin-
guagem em, pelo menos, 2 das 4 criangas, acompanhadas em tem-
po suficiente para a comparagao clinica, pré e pos operatéria. O
procedimento interrompe axénios horizontais da circuitaria local
do cortex, poupando aqueles de trajeto mais vertical, visa favore-
cer ao desenvolvimento normal das sinapses.”

Tabela I — Idade de inicio das sindromes epilépticas relacionadas com
crises noturnas. (Malow, B.A., 1996)"

IDADE DE INICIO

Adolescéneia / Adulto jovem
Adolescéncia / Adulio jovem

SINDROME EPILEPTICA
Epilepsia do lobo temporal
Epilepsia do lobo Mmontal
Epilepsia Rolindica Benigna
Epilepsia GTC do despertar

3-13 anos (pico 9-10 anos)
6-25 anos (pico 11-15 anos)
12-18 anos (pico 14 anos )
3-12 anos (pico 6-7 anos )
1-8 anos (pico 3-5 anos )

8 meses-11.5 anos

Epilepsia mioclonica juvenil

Epilepsia auséncia

Sindrome de Lennox Gastaut

Estado de mal elétrico (ESES)

GTC: crises generalizadas tonico-clonicas

I1 - Efeitos da privagio do sono na epilepsia

A privagio do sono precipita a epilepsia, independente-
mente dos tipos de crise e também ativa o aparecimento das anor-
malidades interictais do EEG.>""* O efeito ativador da privacio
hipnica € particularmente evidente na epilepsia mioclonica benig-
na da infancia, na auséncia infantil ¢ na epilepsia do despertar.™ A
epilepsia dos etilistas ¢ outro exemplo de sensibilidade a privagio
do sono.

Descrevem-se a existéncia de crises convulsivas do sono
intratdveis até que se corrigiram as apnéias obstrutivas concor-
rentes.**

Na pritica médica, para evitar um trauma de noites inteiras
acordadas, geralmente pouco toleradas pelos mais jovens, orien-
ta-se 0 paciente a uma privagio parcial do sono, efetuando o re-
gistro nas primeiras horas da tarde,''®

Degen et al apud Elkis' observaram que 18% dos epilépti-
cos apresentavam anormalidades no EEG de rotina. Tal porcenta-
gem chegava a 45% se os registros de sono fossem feitos, e atin-
gia a 52%, se além da ativag@o propria do sono, também se fizesse
uma privacio do sono por 24 horas.

III - Alteragdes na arguitetura do sono provocadas pela epilepsia

A epilepsia determina alteragtes na arquitetura do sono
dependendo da severidade das crises, ¢ inclui 0 aumento na latén-
cia para iniciar o sono, os despertares, o aumento dos estigios | e
2 do sono NREM, a redugdo do sono REM e a diminuigio da
eficiéncia do sono.”

Dos despertares por crises durante o sono, 90% ocorrem
apds as crises “Grande Mal” (GM), geralmente nas duas primeiras
ou tltimas horas de sono, durante o estdgio 2. Hi um aumento de
60 minutos nos despertares entre 0s normais e aqueles com crises
epilépticas. Os epilépticos sem crises também tém um aumento da
vigilia de, aproximadamente, 35 minutos. A perda principal estd na
quantidade de sono REM, em torno de 50%, 5w 10

Durante uma crise parcial complexa, o estigio do sono pode
seguir seu curso normal ou mudar para outro estigio, ou ainda o

paciente pode despertar. A EPBI parcial refratdria (Rolandica) ndo
determina alteragoes qualitativas na estrutura do sono.*’

Recentemente Crespel er al® analisando um grupo de trinta
pacientes portadores de crises parciais refratirias, observaram que
pacientes com epilepsia do lobo temporal apresentam um indice
menor de eficiéncia do sono, devido a um aumento na laténcia
para inicid-lo; apesar de serem as crises do lobo frontal que predo-
minam durante o sono.

Vale ressaltar que deve haver outro mecanismo comprometi-
do no aumento da fregiiéneia dos despertares nos pacientes epilép-
ticos que Nao apenas as Suas Crises, uma vez que esses pacientes
tém alteragoes do sono, mesmo na auséncia de crises recentes.'”

IV - Influéncia dos medicamentos antiepilépticos no sono

A medida que se institui uma medicacao antiepiléptica apro-
priada, hd uma tendéncia & diminui¢ao dos despertares e uma or-
ganizagio do sono.

Os barbitiiricos tém a curto prazo os efcito de reduzir os
episddios de sono REM, de diminuir o nimero de despertares
durante o sono e de aumentar o total de estigio 2." Geralmente
estdo associados & sonoléncia divrna.™

Em relacdo a difenil-hidantoina também se observa uma
reducdo da laténcia do sono, mas acompanhada de um aumento
nos estdgios 3 e 4, apenas no inicio da terapia.*

Os benzodiazepinicos reduzem a proporgio de sono REM no-
turno, aumentando o tempo de sono pelo incremento no estagio 2.

Maxion apud Wolf et e observaram que pacientes epilépticos
€M uso, a curto prazo, de carbamazepina mostram redugiio dos desper-
tares e aumento dos estdgios 2, 3 e 4, sem alteractes do sono REM.

Os medicamentos mais especificos para a auséncia, como o
valproalo e a elosuccimida, aumentam o estigio 1, sem diminuir o
sono profundo. Em geral, os pacientes se queixam mais de distir-
bios do sono quando usam etosuccimida do que valproato.'”

A literatura pouco acrescenta sobre os eleitos das novas
drogas na arquitetura do sono. Palm er al”* estudaram nove pré-
adolescentes epilépticos em remissdo quanto a sonoléncia, antes
e ap0s a retirada do anticonvulsivante, observando que a sono-
léncia diuma permaneceu mesmo apds a suspensdo da terapia.

mAGNOgnco DIFERENCIAL COM DISTURBIOS PAROXIS-
TICOS NAOQ EPILEPTICOS DO SONO

Os eventos paroxisticos do sono que sio passiveis de confu-
sdo com manifestacoes comportamentais e motoras de natureza epi-
Iépticaincluem: (A) desordens do despertar associadas ao sono NREM
(parassonias), (B) distirbio comportamental do sono REM, (C) dis-
tirbios de movimentos ritmicos, (D) desordens psiquidtricas.

Tabela 1T - Distirbios paroxisticos nio epilépticos relacionados ao sono.
(Malow, B.A., 1996)"

- Estado confusional ao despertar

= Terror notumo

- Sonambulismo

- Distiirbio comportamental do sono REM

- Sindrome do movimento periddico dos membros
- Mioclonia noturna

- Distiirbio de movimentos rilmicos (jaclatio capitis roterna)
- Bruxismo

- Distirbio do pinico

- “Stress™ poa-trauma psiquico

- Crise psicogénica
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A realizagiio de uma anamnese orientada para a seqiiéncia de
eventos, circunstincias de aparecimento, fatores precipitantes, fatores
acompanhantes, duragio e freqiiéneia, periodo posterior ao evento,
hordrio de recorréncia no ciclo sonofvigilia e antecedentes familiares,
geralmente permite um diagndéstico diferencial apropriado. No entanto,
em alguns casos, somente o estudo polissonogréfico, aliado ao regis-
tro de video, esclarecem a epileptogenicidade ou nio do evento.

CONCLUSOES

a. Uma adequada higiene do sono, evitando a irregularida-
de nos horirios, € suficiente para reduzir a ocorréncia de alguns
tipos de crise.

b. Evitar a politerapia que geralmente aumenta a sonoléncia
diurna e piora o controle das crises. Algumas situagdes necessi-
tam de dose tinica de medicagio, uma hora antes de deitar.

¢. Sempre que possivel complementar o estudo eletroence-
falografico de vigilia com o registro em sono.

d. Existindo diivida sobre a natureza do fenémeno hipnico,
realizar estudo videopolissonogrifico .

Descritores: cpilepsia, convulsoes, eletroencefalografia, sono,
transtornos do sono.

Key-words: epilepsy, convulsions, electroencephalography, sleep,
sleep disorders.
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