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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi avaliar a presenga de distirbios do sono e a macroestrutura do
sono em um grupo de 45 pacientes com epilepsia do lobo temporal mesial (ELTM) com média
de idade de 32,8 +11,0 anos, outro objetivo foi demonstrar a influéncia do sono e de seus
estagios na ativacdo das descargas epileptiformes interictais (DEI) e determinar o valor de
lateralizagdo das DEIl em relagdo ao provavel lado da zona epileptogénica, além de
correlacionar a frequéncia das DElI com a frequéncia das crises epilépticas e com a
arquitetura de sono. Para isto os pacientes se submeteram a questionarios sobre habitos de
sono e a escala de sonoléncia de Epworth (ESE) e realizaram uma polissonografia (PSG) e
um teste de laténcias multiplas de sono (TLMS).

Quarenta e quatro pacientes (44/45; 98%) apresentaram pelo menos uma queixa de sono. As
queixas mais freqlentes foram: sonoléncia diurna (84%), despertares noturnos (80%), roncos
(51%) e insbnia (26%). Trinta pacientes (67%) referiam histéria de crises epilépticas durante
0 sono. As parassonias foram os disturbios de sono mais frequentes. Sessenta e nove por
cento dos pacientes apresentaram pelo menos um tipo de parassonia. Entre as parassonias,
os disturbios do despertar foram responsaveis por 17% delas (despertar confuso, 13%;
sonambulismo, 2%; terror noturno, 2%), os distUrbios da transicdo sono-vigilia por 33%
(soniléquios), as parassonias associadas ao sono REM por 42% (pesadelos, 38%; paralisias
de sono, 4%) e outras parassonias, por 34% (bruxismo, 18%; enurese noturna, 16%). Apnéia
obstrutiva de sono foi encontrado em 5/45 pacientes (11%), sindrome de pernas inquietas em
6/45 pacientes (13%) e movimentos periddicos de membros inferiores em 5/45 (11%).

As principais altera¢des observadas na analise da macroestrutura do sono nos pacientes com

ELTM foram: aumento da laténcia para o sono REM, reduc¢éo da eficiéncia do sono, aumento



do tempo acordado ap6s o inicio do sono, redugdo do sono de ondas lentas as custas dos
estagios 3 e 4 NREM e reducao do sono REM. Houve correlagdo inversa significativa entre a
escala de sonoléncia de Epworth e o teste de laténcias multiplas de sono (p < 0,05).

As DEI foram significativamente mais freqlientes durante o sono do que durante a vigilia [20,7
+ 7,2 versus 39,5 £ 10,1, p=0,0038; teste de Mann Whitney]. O indice de DEI foi
significativamente menor durante o sono REM [45,6 + 11,1 versus 11,1 £ 6,2 (EP), p=0,0080;
teste t de Student]. Em 98% dos pacientes as DEI foram mais freqlientes durante o sono
NREM. Em apenas 3/26 (12%) dos pacientes ndo houve concordancia entre o predominio de
DEl e o lado da esclerose hipocampal. Os pacientes que apresentaram uma maior freqiéncia
das crises epilépticas, também apresentaram um maior numero de DEI (p=0,0265; teste de
Kruskal-Wallis). Houve uma melhor correlagdo com o lado da atrofia hipocampal quando se
estudava o paciente durante o sono, quando acordado houve lateralizagdo homolateral em
12127 (44%) pacientes e durante o sono em 22/27 (82%) pacientes (p=0,0048; qui-quadrado).
Durante o sono REM houve apenas 7/27 (26%) pacientes que lateralizaram para o lado da
atrofia hipocampal, havendo uma melhor lateralizagdo durante o sono NREM, com 23/27
(85%) pacientes com mais numero de DEI no lado da atrofia (p=0,0001; qui-quadrado).
Concluimos que pacientes com ELTM apresentam um sono fragmentado, aumento do
numero de mudangas de estagios, de despertares noturnos e do tempo acordado apds o
inicio do sono com redugédo do sono REM. Sonoléncia diurna € uma das principais queixas
dos pacientes com ELTM. Existe uma relagéo importante entre os distintos estagios do ciclo
sono-vigilia e 0 aparecimento espontaneo de atividade paroxistica interictal em pacientes com

ELTM.



ABSTRACT

The objective of this study was to evaluate sleep macrostructure and sleep
disturbance in a group of 45 patients (mean age 32.8+11 years, 20 males) with mesial
temporal lobe epilepsy (MTLE). Others objectives were to analyze the influence of sleep and
sleep stages in activation of interictal epileptic discharge (IED) and to determine the value of
the lateralization of IED in relation to the probable side of epileptic focus and to correlate the
I[ED frequency with seizure frequency and sleep architecture.  Patients completed
questionnaires to evaluate their sleep habits. The Epworth sleepiness scale (ESS) was made
to evaluate subjective daytime sleepiness. Polysomnography (PSG) and Multiple Sleep
Latency Test (MSLT) were made, the last one to evaluate objective sleepiness.

Nine eight percent of patients (44/45), showed at least one sleep complaint. The most
frequents sleep complaints were excessive daytime sleepiness (84%), nocturnal awakenings
(80%), snoring (51%) and insomnia (26%). Thirty patients (67%) related history of seizures
during sleep. Parasomnias were the most frequent sleep disturbance. Sixty-nine percent of
the patients presented at least one parassomnia type. Among the parasomnias, the arousals
disturbances represented 17% (confused arousal, 13%; somnambulism, 2%; nocturnal terror,
2%), the sleep-wake transitional disturbance represented 33% (sleep talking), the
parasomnias associated with REM sleep 42% (nightmares, 38%; sleep paralyses, 4%) and
other parasomnias 34% (bruxism, 18%; sleep enuresis, 16%). Obstructive sleep apnea was
observed in 5/45 patients (11%), restless leg syndrome in 6/45 (13%) and periodic limb
movements in 5/45 (11%).

The most frequent changes of sleep patterns were increased REM sleep latency and

in time awake after sleep onset, decreased amount of slow wave sleep (stages 3 and 4



NREM) and in REM sleep. There were a significative correlation between the ESS and the
MSLT (p <0.05).

The IED were significantly more frequent during sleep than during wakefulness [20.7
+ 7.2 versus 39.5 + 10.1, p = 0,0038; Mann Whitney test]. The IED index was significantly
lower during REM sleep than during NREM sleep [45.6 +11.1 versus 11.1 + 6.2 (EP),
p=0,0080; Student test]. In 98% of patients the IED were more frequent during NREM sleep.
In only 3/26 (12%) patients, there was not concordance between the IED predominance and
hipocampal sclerosis side. Patients who presented high seizures frequency, also presented
high IED number (p = 0,0265, Kruskal-Wallis test). There was better correlation with the
hipocampal atrophy side when the patient was sleeping. When the patient was awake there
was homolateral lateralization in 12/27 (44%) patients and during sleep in 22/27 (82%)
patients (p = 0,00488; chi-square). During REM sleep there was only 7/27 (26%) patients who
lateralise for the hipocampal atrophy side. The agreement between DIE and the side of
hipocampal atrophy was better during NREM than during REM sleep, with 23/27 (85%)
patients with major IED number in the atrophic side (p = 0.0001; chi-square).

We conclude that MTLE patients have a fragmented sleep, increased number in
stages shift, nocturnal arousals and time awake after sleep onset, and decreased REM sleep.
Daytime sleepiness is one of the most important complaints in MTLE patients. There was
important relationship between the different stages of the sleep-wake cycle and the interictal

paroxistic activity in MTLE patients.



