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INTRODUZIONE

Lo Stato Epilettico non Convulsivo nel Sonno non REM (ESES) , che a sua volta puo essere diversificato in generalizzato o focale, e stato identificato come una Encefalopatia
Epilettica in cui I’espressione clinca ¢ di rare crisi parziali e/o generalizzate in veglia o nell’addormentamento e di un’attivita epilettica che configura uno stato epilettico
Infraclinico nel sonno N-REM, tendenzialmente farmaco resistente. L’evoluzione ¢ per lo piu in un progressivo decadimento cognitivo (1,2). Tuttavia sono stati descritti in
letteratura alcune eccezioni relate a forme atipiche di Epilessia Rolandica (3,4). Descriviamo Il caso di una ragazzina (oggi 15 enne) che ha un ESES occipitale destro, tuttora
persistente, senza alcun disturbo cognitivo.

CASO CLINICO
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nel sonno notturno che hanno dimostrato la persistenza dello stato ESES occipitale BB OB 1t T
destro. La ragazzina, oggi quindicenne, (con menarca a 13 anni) e stata piu volte et e
sottoposta a valutazioni neuropsicologiche che hanno costantemente documentato un

QI normale, confermato anche dal buon rendimento scolastico e ottimo inserimento tra

pari. Sono state eseguite negli anni due RMN encefalo, 1’ultima a 3 tesla, che hanno

documentato solo una asimmetria dei corni temporali dei ventricoli laterali per

ampliamento del destro in assenza di sclerosi ippocampo-paraippocampale. Sono stati

eseguiti del pontenziali evocati visivi risultati nella norma.

Per il perdurare di tale attivita nel sonno ad Agosto 2015 e stato sospeso il valproato

sodico ed Iniziata terapia con carbamazepina a dosaggio pieno senza nessuna

modificazione del quadro EEG nel sonno

CONCLUSIONI

Il nostro caso, come quelli descritti In letteratura, dimostrano, a nostro avviso, che I’ESES (specialmente quello
focale) forse non e una sindrome ma un fenomeno che sottende per lo piu una encefalopatia epilettogena ad
evoluzione tendenzialmente sfavorevole (1,2), ma anche e meno frequentemente una Epilessia ad evoluzione piu
“benigna” (funzionale? 3,4). In letteratura, fin ora, non sono stati descritti casi clinici come 1l nostro.
Rimane da capire come possa, un fenomeno epilettico cosi imponente nel sonno N-REM, non dare alcun disturbo,
nemmeno cognitivo lieve. Nel nostro caso forse potrebbe essere la localizzazione occipitale destra a spiegare la
bassa espressivita clinca. Sara anche interessante verificare nel tempo se con 1’eta si esaurira I’ESES spontaneamente.
Di sicuro quello che appare e che ancora una volta ci troviamo di fronte a come sia difficile inquadrare, dal punto di vista
sindromico, forme di Epilessia apparentemente simili ma profondamente diverse nella loro evoluzione
ritrovandoci spesso a dovere fare 1 conti con fenomeni epilettici che vanno approfonditi assai probabilmente dovuti alla
complessita dell’epressione genetica fenotipica (vedi fenomeno Janz, fenomeno Eyelid myoclonia with absence, etc.).
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