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UTILIDAD DE LA POLISOMNOGRAFIA EN PACIENTES CON EPILEPSIA

Por MANUELALVARADO" ¢ ISABEL TAGLE™

RESUMEN

Para demostrar las alteraciones EEG durante el registro de polisomnografia (PSG) en
pacientes epilépticos y su coexistencia con desdrdenes del suefio, se estudia 89 pacientes con
diagndstico de epilepsia referidos por desordenes del suefio y crisis convulsivas no provoca-
das, de presentacion nocturna y/o al despertar, acompaiados o no de somnolencia diurna.
Todos tienen TAC cerebral normal y EEG basal con vigencia menor de 3 meses. Circunstan-
cialmente 8 pacientes presentaron crisis clinicamente evidenciable durante el suefio. El EEG
del registro polisomnogrdfico mostré descargas epileptiformes interictales focales o generali-
zadas en 85.3% de pacientes, comparados con 32.5% de EEG vigilia (p < 0.04). Estas
anormalidades del EEG se presentan sobre todo en fase Iy Il del suefio No REM. Ademds se
observd AOS en 26 pacientes y MPP en 5. La somnolencia diurna esta en relacién con altera-
cion de la PSG v en relacién con AOS y MPP. Se concluye que la PSG es iitil en el diagndstico
de desérdenes del suefio en pacientes epilépticos y ademds es capaz de mostrar descargas
epileptiformes interictales no evidenciadas en EEG convencional.

ABSTRACT

In order to demonstrate the presence of epileptic discharges during polysomnography, in
patients with epilepsy referred for possible sleep disorders; we studied 89 patients with these
characteristics. In some patients, there was also history of unprovoked nocturnal convulsions.
CT scans were normal in all patients. They had baseline EEGs within the last 3 months. Eight
patients had seizures during sleep. EEG recordings during polysomnography showed interic-
tal discharges in 85.3% of patients, compared with only 32.5% during awake EEG recordings
(p<.04). These abnormal recordings were present during phase I and I of sleep. Also in the
study, 26 patients were found with obstructive sleep apnea, and 5 patients with periodic limb
movement disorder. Based on this findings, we conclude that polysomnography is usefid for the
diagnosis of sleep disorders in patients with epilepsy, and furthermore, it can show epilepti-
form discharges not seen in conventional awake-EEGs.
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INTRODUCCION

A pesar de cientos de estudios al respec-
to, larelacién entre el suefio y 1a epilepsia per-
manece aiin pobremente comprendida. La ex-
cesiva somnolencia diurna en pacientes epi-
lépticos es un efecto adverso frecuente de las
drogas antiepilépticas (DAE)'; sin embargo,
este puede corresponder a un desorden del
suefio. El reconocimiento, diagndstico y tra-
tamiento del desorden del suefio puede dismi-
nuir la somnolencia diurna, y en algunos ca-
sos puede ayudar a controlar las crisis®. Por
otro lado, en pacientes epilépticos con Ap-
neas Obstructivas del Suefio {AOS), el trata-
miento puede reducir ia frecuencia de convul-
siones**. Asimismo, la PSG es titil en pacien-
tes epilépticos que ademads cursan con narco-
lepsia, hipersomnolencia idiopética y movi-
mientos periGdicos de las piernas (MPP)S. El
conocimiento del ciclo suefio-vigilia en pa-
cientes epilépticos es de notable interés, pues-
to que diversos tipos de crisis pueden tener
distribucidn circadiana diferente, y esto pue-
de ser (til para el diagndstico’.

Estudios previos sugieren que el suefio
es proconvulsivante en humanos con epi-
lepsia. Un incremento en la prevalencia®!' y
la amplia distribucion'® de 1as descargas epi-
leptiformes interictales focales durante el
suefio de los movimientos oculares no rapi-
dos (MONR), ya ha sido ampliamente acep-
tado. Otros estudios han sugerido, que las
crisis epilépticas ocurren mas a menudo du-
rante el suefio'*!, particularmente las crisis
primarias o secundariamente generalizadas'*
1416 1.0s efectos del sueiio sobre las crisis
parciales pueden no ser uniformes, y estas
diferencias pueden ser Gtiles para el diagnds-
tico, por ¢jemplo; algunas evidencias sugie-
ren que la epilepsia parcial compleja del 16-
bulo frontal es mds comiin durante el sue-
fio' '8, Las crisis no epilépticas psicdgenas,

raramente se presentan durante ¢l suefio'®,
sin embargo estos hallazgos ne han sido con-
firmados en grupos extensos de pacientes;
muy por el contrario, otros estudios han mos-
trado resultados diferentes, debido principal-
mente a diferencias metodolégicas en la se-
leccidn de pacientes.

Terzano y col'*?® desarrollaron un andli-
sis microestructural del suefio, Fase A y B
del Patrén Alternante Ciclico (PAC), aplica-
do al estudio del fenédmeno epiléptico. De
hecho, lesiones focales muestran paroxismos
electroencefalograficos en epilepsias tempo-
ral y frontotemporal durante la fase A del
PAC, mientras que descargas de epilepsia
generalizada idiopitica son frecuentemente
activadas durante fase A; y las espigas inter-
ictales rolindicas benignas no muestran di-
ferencia significativa en el PAC y no PAC2.

En nuestro estudio, nosotros tratamos de
demostrar las alteraciones electroencefalo-
grificas del registro polisomnogrifico del pa-
ciente epiléptico, y su relacidn con las fases
del suefio; y compararlas con los hallazgos
del electroencefalograma convencional; la
coexistencia de desérdenes del suefio con
epilepsia y comparar la actividad epileptifor-
me interictal de pacientes epilépticos con
desérdenes del suefio, respecto de pacien-
tes epilépticos sin desorden del suefio.

Con tal fin, se realizé un estudio retros-
pectivo, comparativo y de corte transversal
en pacientes con diagndstico de epilepsia
que acudieron al Laboratorio del Suefio del
Instituto de Ciencias Neurolégicas.

METODOLOGIA
De un total de 216 pacientes referidos al

Laboratorio de Sueiio del Instituto de Cien-
cias Neuroldgicas “Oscar Trelles Montes™
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para larealizacion del registro de PSG, entre
abril de 1996 y julio de 1998, sdlo 89 pacien-
tes reunieron los siguientes criterios de in-
clusién: Diagnéstico de sindrome epiléptico
de acuerdo a los criterios de Ia Liga Interna-
cional de Lucha contra la Epilepsia®, un elec-
troencefalograma basal en nuestro laborato-
rio de una vigencia menor de tres meses y
una tomografia axial computarizada de en-
céfalo normal. Fueron excluidos del estudio
aquellos pacientes con pseudocrisis. A to-
dos los pacientes se les realizé una entrevis-
1a previa al examen con la finalidad de fami-
liarizarse con el ambiente donde se realiza el
estudio polisomnogrifico, asi como para
determinar el protocolo a utilizar.

Del total de los 89 pacientes, 58 eran va-
rones (65.2%) y 31 mujeres (34.8%), cuyas
edades fluctuaban entre los 5 y 84 afios. El
motivo de la solicitud del examen fue la pre-
sencia de crisis convulsivas no provocadas,
muchas de las cuales eran de presentacién
nocturna y/o al despertar, acompafiadas o no
de somnolencia diurna.

Se empled un equipo de PSG digital de 32
canales marca ATT Nautilus, de los cuales 20
canales son monopolares para EEG y 12 cana-
les de entrada optoaislados de acuerdo a IEC
601- 1 clase I tipo BF distribuidos en: EOG (2),
EKG (1) EMG (3) RSP (3) microfono (1), posi-
ci6n (1) y un auxiliar. Ademads usamos un oxi-
metro de pulso que informa la saturacién de
oxigeno y la frecuencia de pulso.

El protocolo incluyd 10 canales para Elec-
troencefalograma (EEG), 2 canales para elec-
trooculograma (EOG), 3 canales para la elec-
tromiografia, uno mentoniana (EMG1) y dos
en los midsculos tibiales anteriores derecho
(EMG2) e izquierdo (EMG3), 1 canal para el
electrocardiograma (EKG) | termistor naso-
bucal 1 banda para la neumografia, 1 canal

para la oximetria. Los resultados fueron des-
critos en una ficha previamente disefiada para
este fin.

A todos los pacientes se les realizé una
entrevista previa con la finalidad de explicar-
les en qué consiste la prueba y para familiari-
zarlos con la habitacién donde pasardn la
noche, ademas se les recomendo venir acom-
pafiados por un pariente. Luego, el dia del
examen se procede a instalarlos en un am-
biente cémodo, a temperatura adecuada,
echados en una cama, libres de estimulos
externos y se inicia la colocacién de electro-
dos cefilicos. El registro polisomnogréfico
durd en promedio siete horas, los pacientes
que referian somnolencia diurna fueron so-
metidos al Test de Latencia Maltiple (TLM),
que consistia en que concluido el examen de
PSG, el paciente tomaba su desayuno y se le
mantenia despierto por dos horas, luego se
le volvia a acostar y se reiniciaba la toma de
registro por espacio de 20 minutos, luego de
o cual nuevamente se le despertaba y se le
mantenia asi por dos horas repitiéndose esta
accidon hasta completar cinco registros de
veinte minutos cada uno.

El andlisis de la macroestructura del sue-
fio se basd en los criterios de Rechtschaffen
y Kales; ademads la microestructura del sue-
fio también fue analizada.

Luego se procedid a realizar las observa-
ciones electroencefalograficas tanto en re-
poso vigil como durante Jas maniobras de
activacion, las cuales incluian sesiones de
hiperventilaciéon {de 4 minutos cada una: 2
por la noche y 2 por la mafiana) y 4 sesiones
de fotoestimulacidn. Seguidamente se anali-
z0 el sumario respiratorio, el cual consistia
en identificar las apneas e hipoapneas de
acuerdo a los Criterios Internacionales de su
definicién, y luego obtener el indice de Per-
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turbacién Respiratorio (IPR) que es la suma-
toria de las hipoapneas y apneas divididos
por el niimero de horas, el cual se clasifica en
leve cuando es mayor de 5 pero menor de 19,
moderado cuando es mayor o igual a 20 pero
menor de 49 y severo cuando es mayor o
igual de 50.

De otro lado, también se realizé la oxime-
tria (saturaciSn de oxigeno) (Sa0,) y se defi-
nié como leve cuando la SaO2 erade 80-89%,
moderada cuando era de 70 - 79% y severa
cuando el valor era menor o igual de 69%.

Asimismo se observé si hubo la presen-
cia de movimientos periddicos de las pier-
nas, los cuales fueron definidos como movi-
mientos en el canal del misculo tibial ante-
rior, a una frecuencia de 0.5 - 5 mseg. de
duracién de trenes de al menos 3 movimien-
tos con un intervalo de 4 - 120 segundos.

El analisis estadistico usado fue con me-
didas de tendencia central y las diferencias
entre dos grupos fueron exarninadas estadis-
ticamente con el test T de Student para varia-
bles continuas y el test de chi cuadrado para
variables categéricas. El nivel de significan-
cia establecido para este estudio fue p < 0.05.

RESULTADOS

Los 89 pacientes presentaban el diagnds-
tico de sindrome convulsivo y 24 (27%) fue-
ron referidos per presentar ademds, somno-
lencia diurna. Los resultados de 1a polisom-
nografia demostraron que ocho pacientes
(8.98%), presentaron crisis convulsivas cli-
nicas durante el sueiio, de los cuales 5, fue-
ron de tipo ténico-clénico generalizado y 3
del tipo parcial. Las observaciones electro-
encefalogrificas del registro polisomnogri-
fico fueron comparadas con las del electro-
encefalograma basal en vigilia, hallindose lo

siguiente: para la PSG, la presencia de des-
cargas epileptiformes interictales focales o
generalizadas en 76 de nuestros pacientes
(85.39%), mientras que para el registro elec-
troencefalogrifico en vigilia sélo en 29 pa-
cientes (32.58 %) (p<0.04).

Las anormalidades electroencefalogrifi-
cas que ocurrieron durante el suefio fueron
observadas en un 30% en el estadio I, 50%
enel estadio II, 10% en el estadio T - TV yun
10% durante el suefic REM. Las anormalida-
des mds frecuentes fueron las descargas epi-
leptiforme interictal temporal y/o frontal.

Entre los resultados cardiorespiratorios
se observaron apneas obstructivas del sue-
fio en 26 pacientes (14 varones y 12 mujeres)
los cuales presentaron un Indice de Pertur-
bacién Respiratoria (IPR) de grado leve 6; y
de grado moderado 4. Uno deellos fue trata-
do con CPAP, mejorando la frecuencia de cri-
sis convulsivas que hasta ese momento ha-
bia sido dificil de manejar.

Se encontrd cinco pacientes con movi-
mientos periddicos de las piernas, las cuales
se¢ presentaron a una frecuencia de 10 - 15
veces por hora, provocando en la gran ma-
yoria micro-despertares. La realizacidn del
test de latencia miiltiple, una prueba que nos
ayuda a realizar el diagndstico de narcolep-
sia, resultd negativa,

De los 24 pacientes referidos por somno-
lencia diurna, sélo 14 completaron el Epworth
Sleepiness Scale y ademds tenian alteracio-
nes polisomnogrificas en la arquitectura del
suefio, y fue comparada con 10 sujetos con-
troles, referidos por epilepsia con informe de
PSGnormal .

De los 26 pacientes con apnea obstructiva
del suefio, 20 reportaron somnolencia diumna,
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fos cuales fueron comparados con 2 pacientes,
que fueron referidos por somnolencia diurna, y
cuyos registros de PSG fueron normales.

DISCUSION

Este estudio demuestra la utilidad de la
PSG en el diagnéstico de desérdenes del sue-
fio en pacientes epilépticos. En esta serie,
nosotros diagnosticamos desérdenes del
suefio tratables en 34.83% de pacientes epi-
1épticos. AOS fue el diagndstico mis comtin
(83.87%), diagnosticandose tarnbién somno-
lencia diurna y MPP, asf como convulsiones
nocturnas no reconocidas.

Sélo el 8.98% de pacientes incluidos en
el estudio presentaron crisis convulsivas
clinicas durante el suefio, lo cual no deja de
ser un hallazgo fortuito, que no merece dis-
cusidn; sin embargo, las descargas epilep-
tiformes interictales durante el suefio mues-
tran un aumento significativo comparado
con los EEG convencionales (p <0.04).

Existen evidencias de que las estructuras
del tronco encefilico, incluyendo el sistema
reticular activador y el tdlamo estdn directa-
mente comprometidos tanto en la hipersin-
cronia cerebral vista en el suefio™?” como
en las descargas sincrénicas de las crisis
generalizadas®™*'. Esto puede explicar que los
cambios electroquimicos responsables para
la hipersincronia relacionada al suefio tam-
bién facilita la propagacidn de la convulsidn.

Trabajos previos sobre la relacion entre
el suefio y la epilepsia son considerables con
evidencia que soporta que la actividad epi-
leptiforme ictal e interictal se halla incremen-
tada durante el suefio. Es bien reconocido que
tanto las descargas epileptiformes inter-
ictales generalizadas®?? y parciales®™"' se
incrementan durante el sueiio no REM, mien-

tras que el suefio REM suprime las descar-
gas epileptiformes generalizadas, pero tie-
ne un efecto variable sobre las descargas
localizadas’. Otros autores han observado
especificamente que las convulsiones ocu-
rren durante ciertos estados del suefio. La
mayoria de esos estudios sugieren un incre-
mento en la prevalencia de las crisis durante
el suefio No REM y una disminucién duran-
te el suefio REM'™ * 32 En nuestro trabajo
pudimos observar que el suefio no REM so-
bre todo a etapa I - II fue la que nos permitié
visualizar mejor las anormalidades electro-
encefalogrificas, las cuales en su gran ma-
yoria consistieron en descargas epileptifor-
mes interictales focales. Asimismo, es im-
portante sefalar que la PSG también es util
para el diagndstico de los desérdenes del
suefio. En nuestra serie pudimos observar
que el 34.83% de los pacientes con epilepsia
presentaron alguna patologia del sueiio tal
como las apneas obstructivas que represen-
taron el 83.87% y los movimientos periddi-
cos de las piernas, un 16.13%.

Dos estudios recientes por Vaughn* y
Devinsky® documentaron la coexistencia de
epilepsia y AOS. Estos autores también no-
taron un mejor control de las convulsiones
en muchos pacientes tratados con CPAP,
traqueostomia o terapia posicional. En nues-
tro estudio de los 26 pacientes diagnostica-
dos de AQS, solamente uno recibié trata-
miento con CPAP, observiandose un efecto
favorable tanto sobre la somnolencia como
sobre el control de las crisis convulsivas.

El mecanismo por el cual, el tratamiento
de las apneas obstructivas, mejora el control
de las crisis se desconoce. Se ha propuesto
que los mecanismos que provocan convul-
sidn, incluye la fragmentacion y deprivacion
del suefio, hipoxia cerebral, disminucidn del
gasto cardiaco y arritmia cardiaca.
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La escala de somnolencia de Epworth,
podria ser usada como predictiva de som-
nolencia diurna en pacientes epilépticos
con sospecha de este desorden del suefio
(p< 0.01); y los resultados revelan que la
somnolencia diurna de los pacientes epi-
lépticos tiene relacién significativa con
AQOS (p=0.008).

La naturaleza retrospectiva de nuestro es-
tudio no nos permite establecer la prevalen-
cia de desdrdenes del suefio en pacientes
epilépticos, aunque reportes internacionales,
calculan que éstos se presentan en 24% de
hombres y 9% de mujeres®, por otro lado, un

nimero significativo de pacientes epilépti-
cos probablemente tiene AQS, especialmen-
te debido a barbitiricos, benzodiazepinas y
a la ganancia de peso en pacientes tratados
con valproato que podrian precipitar o agra-
var AQS™.

En resumen, nosotros creemos que la
PSG es 1itil para el diagnéstico de los desér-
denes del suefio en pacientes con epilepsia
y excesiva somnolencia diurna. Por otro
lado, 1a PSG es capaz de demostrar descar-
gas epileptiformes interictales focales o ge-
neralizadas no observadas en EEG conven-
cional.
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