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RESUMEN 

Dentro de la clasificación de los desordenes del sueño se encuentran 

aquellos de los cuales no hay mucha información para poder ser clasificados 

fácilmente, son llamados Trastornos del Sueño Propuestos. La influencia del 

mioclono palatino sobre la arquitectura del sueño es muy importante, sin 

embargo no se ha incluido dentro de esta clasificación. 

El mioclono palatino es un trastorno raro y único del movimiento, 

caracterizado por contracciones rítmicas o disrrítmicas unilaterales o 

bilaterales del paladar blando con una taza de frecuencia de 60 a 1 00 por 

minuto y a veces con una tasa de 50 a 240 por minuto. 

El objetivo de este trabajo fue determinar las características de la 

arquitectura del sueño en un grupo de sujetos con mioclono palatino y 

señalizar su efecto sobre el síndrome de la apnea obstructiva del sueño. Se 

estudio mediante una polisomnografia a 8 sujetos diagnosticados con 

mioclono palatino y se compararon con un grupo de sujetos sanos apareados 

por edad y sexo. 

Los datos se trabajaron con la prueba no paramétrica " t" de Student. 

Se evidenciaron cambios significativos en la arquitectura de sueño, tales 

como un decremento en el tiempo total de sueño, del índice de eficiencia del 

sueño, duración del sueño de ondas lentas y de movimientos oculares rápidos. 



Estos resultados a expensas de un incremento de la vigilia, del sueño ligero. de 

número de despertares, del índice de movimi entos periódicos de las 

ex tremidades y del número de apnealhipopnea del sueño. 



INTRODUCCIÓN 

Desde la aparición del hombre sobre la faz de la tierra, han existido dos 

formas de existencia que se alternan durante las 24 horas que conronnan 

nuestro referente temporal : la vigilia y el sueño. 

La vigilia ha sido ampliamente estudiada debido a que la infinita gama 

de las actividades del hombre se realizan durante eSlc espacio de tiempo; el 

sueño sin embargo. ha sido estudiado con mayor detenimiento solo durante las 

últimas cinco décadas a pesar ser un hecho observable y reconocible en otros 

seres, en nuestros congéneres y en animales inferiores. El estudio primario 

referente a la actividad electrofisiológica se ha realizado en ani males y esto ha 

dado importantes hallazgos para la comprensión del ciclo sueño-vigilia en el 

ser humano. 

Gran parte del conoc imiento que se tiene acerca del sueño, ha surgido 

del estudio realizado en diferentes especies de mamíferos. l.a mayor pacte de 

la infonnación relacionada con los mecanismos que intervienen en la 

regulación de este proceso biológico, se ha obtenido de observaciones clinicas 

realizadas en humanos y de experimentos de lesión, estimulación, 

farmacológicos y neuroquímicos llevados a cabo principalmente en e l gato y 

en la rata (ver Ayala, G. y Mexicano, G., 1997) 

En la antigüedad. el estudio del sueño se enfocaba al conteni do onírico 

y no al hecho de donnir, esto se debía a que en ese tiempo las representaciones 

on íricas eran susceptibles de interpretarse y de adjudicarles valores como 
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estados de despersonalizac ión o incluso se les consideraba una forma de 

comunicación con los dioses. 

El sueño es un fenómeno que ocupa aproximadamente una tercera parte 

de nuestra vida. Se desconoce su función con precisión, se han dado diversas 

explicaciones de por qué ocurre el sueño, las dos principales son: que sirve 

como respuesta adaptativa y que proporciona un periodo de restauración. De 

esta manera el sueño puede ser un estado del hombre que lo protege del 

peligro o que permite conservar la energía del o rganismo. 

Michel Jouvet en 1967. menc iona que el sueño en general puede ser 

conceptual izado como: " la disminución natural, peri ódica y reversi ble de la 

percepción del med io externo, con la conservac ión de cierto grado de 

reacti vidad al medio y de las funciones autónomas" (citado en Valencia et aL, 

2000) 

El estud io del sueño ha partido de un conocimiento más completo de la 

fi siología, la neuroqu ímica y la anatomía fu nciona l de éste, de los cuales se 

puede decir que el sueño al igual que la vigilia son funciones cerebrales en 

donde ex iste una interacción dinam ica entre estructuras específicas del 

Sistema Nervioso Central como los son la protuberancia, e l mesencéfalo y e l 

diencéfalo. 

El conocimi ento de las estructuras cerebra les relacionadas con el cic lo 

de sucño ha evolucionado de manera paralela al desarrollo de técnicas 

novedosas, tanto de registro como de lesión y marcaje anatomofunciona l. Esto 

ha permitido conocer cómo se desarrolla el fenómeno, cuales son las partes 
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del sistema nervioso que estan involucradas, cuáles son sus componentes 

principales y la manera en que estas vías ejercen influencia unas sobre otras. 

Para estudiar el sueño es necesarIO conocer la actividad eléctrica 

cerebra l que ocurre. misma que proporciona infonnac ión acerca de la 

profundidad de l sueño en que se encuentra un sujeto en observación. 

Anteriormente al descubrimiento del electroencefalograma (EEG) por 

Berger en 1928. la descripción de los estados de vigilia y sueño se basaban en 

parámetros meramente conductuales. Con el uso del EEG se observó que la 

actividad eléctrica cerebral registrada tenía variaciones significativas tanto en 

frecuenc ia como en amplitud con respecto a la actividad registrada en vigil ia. 

Loomis y colaboradores en 1937 describieron ci nco niveles de vigilancia 

diferentes en donde incluían tanto a la vigilia como al sueño. Dentro de esos 

cinco niveles la vigil ia constituye la etapa A, las etapas B, e, D y E 

corresponden a las etapas que van desde la somno lencia hasta el llamado 

sueño lento (ver Ayala, G. et aL, 1997) 

Con la clasificación de sueño que se emplea en la actualidad, las eta pas 

B. C, D y E corresponden respectivamente a las etapas 1, 11 , 111 Y IV del sueño 

lento. Posteriormente. Aserinky y Kleitman en 1953 describen por primera vez 

la etapa de sueño paradójico, llamada sueño de movimientos ocularl!S rápidos 

(MOR) debido a la presencia de este ti po de actividad . Sin embargo. la fase 

MOR ya se había descrito antes del adven imien to del EEG. sugiriéndose que 

los movimientos oculares estaban asociados a ensoñaciones. De esta manera, 

se realiza una clasificación que abarca ci nco fases de sueño que incluye a la 

vigi lia. la fase 1, Ia fase 11, la fase 111, la fase IV y sueño paradójico o sueño de 
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movimientos oculares rápidos (MOR) (ver Cors i. 1983) La estandari7..aciÓn de 

los estadios del sueño Fue publicada en "A manua l oF standardi zed 

therminology, techniques and scoring system lar sleep stages of human 

subjetcs" en 1968 (Rechtschaffen et aL, 1968) 

Actualmente para real izar un registro e lectrofisiológico del sueño en 

humanos se necesita de las siguientes variables fi siológicas: 

• Electroencefalograma (EEG): proporciona in fonnación sobre la actividad 

eléctrica cerebral normal y alterada como la presentada por actividad 

epi leptiforme. por el efecto de fármacos y la ocasionada por diversos 

trastornos del suer10. 

• Electro-oculograma (EOG): registra los cam bios de potencial cómeo­

retiniano, tanto de los movimientos lentos que ocurren a l inicio del sueño; 

como de los movimientos oculares rápidos que son de vital importancia 

para ident ificar la fase de sueño MOR. 

• Electromiograma (EMG): detecta la activ idad muscu lar de los músc ulos 

antigrav itatorios (respuestas tónicas) y de la musculatura distal (respuesta 

rasica), esta información es básica ya que el tono muscular cambia durante 

las diferentes etapas del sueño y es un e lemento esencial para diferenciar 

una elapa de otra. Además se detecta las contracciones del mioclono 

palatino. 
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Cuando se requieren hacer estudios más detallados como en el caso de los 

trastornos del sueño se incluyen las siguientes variables fisiológicas: 

• Electrocardiograma: se obtiene información acerca de la frecuencia 

cardiaca y posibles arritmias. 

• Movimientos abdominales y torácicos: consisten en el registro de la 

frecuencia e intensidad del esfuerzo respiratorio. 

• Flujo aéreo naso-bucal: se obtiene información de la frecuencia ~ 

intensidad de la actividad respiratoria, también se pueden utilizar 

dispositivos para medir el bióxido de carbono espirado. 

• Saturación sanguínea de oxígeno: se mide la capacidad de la sangre para 

transportar oxígeno durante los diferentes estados de vigilancia, los datos 

son registrados en porcentajes de saturación de oxígeno. 

El procedimiento para realizar un estudio EEG se encuentra descrito en el 

sistema internacional 10-20 (Jasper, 1958); se trata de un método preciso para 

la colocación de los electrodos en el cuero cabelludo. Este sistema da a los 

puntos del hemisferio derecho numeración par, a los colocados en el 

hemisferio izquierdo numeración impar y los puntos sobre al línea medía se 

designaran con la letra Z (por su nombre en ingles: zero) Además, el sistema 

10-20 nombra los diferentes puntos de acuerdo a al región topográfica de la 

cabeza, así encontramos los puntos frontopolares, frontales, centrales, 

parietales, temporales y occipitales. Los números 1 O y 20 se refieren a los 

porcentajes que se determinan a partir de cuatro puntos de referencia: nasion, 

7 



inion y los puntos pre-auriculares izquierdo y derecho. En la figura 1 puede 

observarse el esquema en donde se muestran ubicados los puntos del sistema 

Internacional 10-20. 

Se ha propuesto que los puntos del EEG indispensables para el registro 

PSG deben ser los centrales y occipitales izquierdos y derechos (C3, C4, 01 y 

02) ya que esto permite observar ritmo theta, delta y alfa; así como husos de 

sueño, complejos K, ondas agudas del vértex y ondas denominadas dientes de 

sierra, los cuales representan los grafoelementos del EEG típicos de las 

distintas etapas de sueño. 

NUCA 

Fig. l . Esquema del Sistema Internacional 10-20. 
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ESTADOS DE VIGILANCIA 

• Vigilia: 

En vigilia pasiva, la persona se encuentra en un nivel intermedio de alerta a 

partir del cual puede oscilar hacia el estado de vigilancia activa, alcanzando 

niveles máximos de alerta, o bien puede pasar hacia un estado de somnolencia 

para adentrarse a niveles más profundos de sueño (ver figura 2). Las 

características de la actividad cerebral durante la vigilia son: 

a) Ritmo alta (ondas con frecuencia de 8 a 12 cps) entremezclado con 

ondas beta de baja amplitud y de frecuencia de 13 a 30 cps. 

b) Tono elevado de los músculos antigravitatorios 

e) Se pueden presentar movimientos oculares rápidos y conjugados que se 

controlan voluntariamente. 

d) La frecuencia cardiaca y respiratoria muestran actividad importante y 

variable. 
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• Fase I 

Durante esta fase disminuyen ciertas funciones perceptivas, se alarga el 

tiempo de reacc ión a estímulos relacionados con las vías sensoriales auditivas 

y visuales. La transición de la vigi lia al sueño tiende a producir una amnesia 

retrógrada, se presentan alteraciones en la consolidación de la memoria como 

si estuvieran alterados los mecanismos cerebrales que permiten el paso de la 

memoria a corto plazo a aquella que se conserva de manera definitiva. 

Algunas características de la actividad electrofisiológica son (ver figura 3): 

a) Actividad EEG de frecuencia mixta, observándose algunas ondas teta (4·7 

cps) de amplitud regular de 70 Mv. y ondas alfa que tienden a desaparecer. 

b) Ondas mono o bifásicas de gran amplitud denominadas ondas agudas del 

vertex, cuya frecuencia cae dentro del ritmo teta. Estas ondas son 

electronegativas y se distribuyen simétricamente en ambos hemisferios 

cerebrales de manera esporádica y frecuentemente están asociadas a 

estimulas sonoros. 

e) Imágenes hipnagógicas: son un tipo de alucinaciones auditivas y/o visua les 

en las cuales el durmiente se mantiene como espcctador de las escenas que 

se desarrollan de manera entrecortadas. 

d) Se observan movimientos ocu lares lentos y no conjugados. 

e) El tono muscu lar se estabi liza y desciende en amplitud respecto al nivel 

basal en vigi lia. 

1) Las rrecuencias cardiaca y respiratoria se vue lven regu lares. 
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• Fase 11 

Durante esta etapa de sueño la excitabilidad cerebral di sminuye, 

presentando las siguientes características (ver figura 4): 

a) Aparecen husos de sueño y complejos K que sobresa len de una actividad 

de base consistente de ondas de relati va baja amplitud y frecuencia mixta. 

Estas señales tienen que presentarse con un intervalo de tres minutos o 

menos para que se pueda hablar de la fase 1I de sueño. 

b) Los husos de sueño, también llamados actividad sigma. son ráfagas de 

ondas que tienen una frecuencia de 12 a 14 cps y una duración que oscila 

entre 0.5 y 1.0 segundos. Esta actividad se origina en regiones cerebrales a 

nivel talámico. 

c) Los complejos K están constituidos por una onda lenta de gran amplitud de 

componente negativo seguido inmediatamente de uno posit ivo y pueden 

aparecer simultáneamente en todas las áreas del cerebro. ya sea aistadas o 

asociadas a un huso de sueño. 

d) No se observan movimientos ocu tares rápidos. 

e) La frecuencia card iaca y respiratoria pennanecen regulares. 
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• Fase 111 

Se conforma por ondas lentas de gran amplitud denominadas delta, sobre 

ambos hemisferios cerebrales, es la primera fase del sueño profundo; cuando 

estas ondas ocupan más del 20% pero menos del 50% de la época se trata de la 

fase III del sueño lento. La actividad delta se caracteriza por una actividad de 

0.5 a 3.5 cps con una amplitud de aproximadamente 75 microvolts de pico a 

pico. Durante esta fase de sueño pueden o no presentarse los husos de sueño y 

el tono muscular se encuentra disminuido. Los movimientos oculares están 

ausentes y las frecuencias cardiaca y respiratoria no se modifican con relación 

a las etapas previas (ver figura 5) 

¡ 
-- --- ------- __ ,_- --- - ....... - . ·- . ___ ... _ ________ - . ------------ -
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____ __:_ _______ .._ __ r----~---- ------- ____ __ __ ...,.. ____ __ . . ; ~ ~----·-------------------- --
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Figura 5. Muestra de trazos electroencefalográficos de la fase 111 del sueño de ondas lentas 
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• Fase IV 

Fase del sueño correspondiente a un sueño profundo intenso, la actividad 

delta aparece cubriendo casi en su totalidad la época de registro. Cuando los 

husos de sueño aparecen en esta fase, se muestran más lentos. No hay registro 

de actividad ocular y el tono muscular se encuentra disminuido con relación a 

las fases anteriores del sueño. La actividad cardiaca y respiratoria es similar a 

las etapas previas (ver figura 6) 
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Figura 6. Muestra de trazos e lectroencefalográficos correspondientes a la fase IV del sueño 

lento. 
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• Elapa de sueño paradójico o sueño MOR 

Las características son las siguientes (ver figura 7): 

a) Aparece después de aprox imadamente 90 minutos. 

b) La activ idad cerebral di sminuye de am plitud y se acelera nuevamente. 

e) Se pueden obtener ráfagas intermitentes de ondas teta. llamadas "dientes de 

cierra", las cuales pueden coincidir con las descargas de los movimientos 

oculares rápidos. O bien, pueden precederlas anunciando su aparición, por 

lo que también se han llamado "ondas heráldicas". 

d) Hay ausencia de complejos K y de husos de sueño: las ondas agudas del 

vertex no son prominentes. 

e) Se presentan mov imientos oculares rápidos. 

f) La respi rac ión se vuelve rápida e irregular. 

g) El ritmo cardiaco se ace lera. 

h) E[ nujo sanguineo y el metabolismo cere bral aumentan alcan7 ... ando ni ve les 

semejan tes a los de [a vig il ia. 

i) La actividad muscular di sminuye hasta casi presentarse una atonía 101a l, sin 

embargo, aparecen de manera intermi tente automatismos motores 

general izados de corta duración. 
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Figura 7. Muestra de trazos electroencefalográficos correspondientes a la fase de sueño 

MOR 
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CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL SUEÑO EN ADULTOS 

JÓVENES NORMALES 

En individuos que viven bajo horarios convencionales se pueden citar 

algunas características generales de la distribución temporal del sueño y la 

vigilia (ASDA /990) : 

o Se considera el inicio del sueño a partir de la fase I de sueño lento. 

o El sueño lento se alterna con el sueño MOR cíclicamente con un intervalo 

aprox imado de 90 minutos. 

o El sueño lento predomina en la primera mitad de la noche, e l sueño MOR 

en cambio. predomina en la segunda. 

o La vigilia intercalada durante el periodo de sueño ocupa alrededor del 5% 

dcltiempo total de la noche. 

u La tase I del sueño len to ocupa entre 2% y 5% del tiempo total de sueño. 

o La rase 11 del sueño lento ocupa la mayor parte del tiempo total del sueño, 

oscilando erure un 45% y 55%. 

o La fase 111 del sueño lento ocupa entre el 3% y el 8% del tiempo total de 

sueño. 
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o La fase .(V del sueño lento ocupa entre el 10% y el 15% del tiempo total de 

sueño. 

o Las cuatro fases del sueño lento ocupan entre el 75% y el 80% del tiempo 

total del sueño. 

o La fase de sueño MOR ocupa de entre el 20% y el 25% del tiempo total del 

sueño. 

o En condiciones normales se presentan entre tres y seis ciclos de sueño por 

la noche. 

Una vez clasificados con precisión cada uno de las diferentes estadios del 

ciclo sueño-vigilia, es posible construir una gráfica que permita observar 

cómo transcurren, alteran y qué duración tiene cada uno de ellos en un registro 

durante las horas de sueño de un individuo, el resultado es lo que se conoce 

como Hipnograma (ver figura 8) y en él se pueden observar las latencias en 

que se presentan las diferentes etapas, su duración promedio, cómo se 

organizan, la duración de los ciclos, la cantidad y duración de los despertares, 

etc. 
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SEOUEN CES OF !HAT ES ANO S l AGES O F SLEEP O N A TYPICAL NIGHT 
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Figura 8. Hi pnograma 

El hipnograma de un indi vi duo no es el mI smo a lo largo de las 

d iferentes etapas de su vida, durante la niñez predominan las etapas 3 y 4. con 

una considt.::rable cantidad de sueño MO R y casi no se presentan despertares: 

en 1<1 edad <ld ulta d ismi nuyen las ctapas 3. 4 Y MO R Y se observa una mayor 

cantidnd de despeltares; por último en la vejez prácticamente no exi sten las 

clapas 3 y 4 Y el sueño MOR se encuentra muy dismin uido, mientras que la 

cantidad y duración de los despertares aumentan (figura 9) (ver Velazqucz.. M. 

J., 2002 ) 

Figura 9. VJriacinnt"s del sucilo a lo largo Je la vidll. 
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FUNCIONES DEL SUEÑO 

A pesar de no saber con precisión la función el sueño. se sabe que es de 

vital importancia para el ser humano así como los prob lemas del donnir, 

también llamados trastomos del sueño, ya que alteran de manera significativa 

la vida de quien los padece. (Luckie·Duq ue el al .• 1997) 

Uti lizando como fundamento las características que acompañan a cada 

fase del sueño. di versos investigadores han propuesto muy vari adas hipótesis 

para tratar de explicar las funciones del donnir. Algu nas de ellas son 

complementarias y otras opuestas; sin embargo. no ex iste razón a lguna para 

excl uir la consideración de que durante el sueño se puedan real izar varias 

funciones simul t<:incamente. De hecho. existen evidencias que sugieren que 

cada estadio del sueño podría jugar un papel funcional diferente. Las 

sigui entes son algunas hipótesis planteadas: 

l. Adaptat iva: conducta innaLa para lograr una adaplación al medio. 

2. Restauración: recuperación de energía durante la vigi lia . 

3. Reprogramación de la conducta innata : durante e l sueño MOR se 

reorgan iza periódicamente la conducta innata. 

4. Conservación de la energía: di sminución de gasto dc energía de la 

temperatura corporal y cerebral durante el suei\o de ondas lentas. 

5. Calentamiento del Sistema Nervioso Central: supone una ventaja que 

pennite a los anima les endodemlOs una respuesta rápida ante 

estim ulas relevantes del medio. 
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6. Madurez del Sistema Nervioso Central: se supone que el sueño 

MOR contribuye a la madurez del cerebro a través de los 

mecanismos de desarrollo que se consideran "dependientes de la 

actividad". 

7. Estabilización de los circuitos neuronales: supone que durante el 

sueño MOR se lleva a cabo la estabilización dinámica" 

8. Regulación de la exc itabil idad cerebral: sugiere que la estructura del 

sueño MOR no es siempre la misma, permitiendo que se ajuste a las 

necesidades o funciones que se tengan que ll evar a cabo en un 

momento determinado. 

9. Consolidación de la memoria 

Tomando en cuenta las propuestas anteriores. es de esperar que existan 

condiciones en las que el sueño no se manifieste en fonna normal y en 

consecuencia se alteren algunas de las funciones que durante e l mismo se 

cumplen. De esta manera, en la actualidad se conocen gran cant idad de 

alteraciones del sueño que han sido clasificadas de acuerdo a su prevalencia y 

caractcristicas especificas (ver Arankowsky, S. G., 1997) 
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CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO 

La clasificación de los trastornos del sueño propuesta por la Asociación 

Americana de Desórdenes del Sueño (ASDA, 1990), agrupa a los trastornos 

primarios dentro de dos subgrupos: 

1) las disom nias, que incluyen los trastornos que producen una queja de 

insomnio o de excesiva somnolencia, caracterizándose por trastornos en 

cant idad, calidad y horario de sueño, y 

2) las parasomnias. que se caracterizan por conductas anormales relacionadas 

con el sueño; estas conductas se presentan durante el sueño, en fases 

especificas o en momentos de transición de la vigilia y sueño, pero a 

diferencia de las disomnias, estos trastornos no producen una queja primaria 

de insomnio o de excesiva somnolencia. 

DISOMNIAS 

Las disomnias a su vez. se dividen en tres grupos: 1) en intrínsecas: 

aquellas que son inducidas primariamente por factores dentro del cuerpo; 2) 

extrínsecas: aquellas producidas primariamente por factores fuera del cuerpo; 

y 3) trastornos del ritmo circadiano: se caracterizan por un desfasamiento 

entre el patrón de sueño de un sujeto y el patrón establecido socialmente, ya 

que los periodos de sueño ocurren a horas inapropiadas y el sujeto no se puede 

dormir cuando lo desea, ne¡;esita o espera; lo que trae como consecuencia este 

trastorno es una queja primaria de insomnio o de somnolencia excesiva diurna. 

24 



~------~~----~~-..=---------~----~--·~-------~~-------------

Trastornos intrínsecos del Trastornos extrínsecos del Trastornos del ritmo 

sueño sueño 

1. Insomnio psicofisiológico 1. Higiene inadecuada del 

2. Falsa percepción del sueño sueño 

3. Insomnio idiopático 2. Trastorno del sueño 

4. Narcolepsia medioambiental 

5. Hipersomnia recurrente 3. Insomnio de altitud 

6.1-lipersomnia idiopática 4. Trastorno del sueño de 

7. 1-lipersomnia ajuste 

postraumática 5. Síndrome de sueíio 

8. Síndrome de apnea insuficiente 

obstructiva del sueño 6. Trastorno del sueño con 

9. Síndrome de apnea central 

del sueño 

10. Síndrome de 

hipoventilación alveolar 

1 J. Síndrome de 

movimientos periódicos de 

las extremidades 

12. Síndrome de piernas 

inquietas 

límite de horario 

7. Trastorno de asociación 

con el inicio del sueño 

8. Insomnio por alergia a 

alimentos 

9. Síndrome de ingesta 

nocturna de alimentos 

1 O. Dependencia a hipnóticos 

1 !.Dependencia a 

estimulantes 

1 2. Dependencia a alcohol 

13. Inducidos por toxinas 

circadiano 

1. Síndrome de Jet Lag 

2. Trastorno de sueño por 

cambios de horario 

3_ Patrón irregular sueño­

vigilia 

4. Síndrome de fase retrasada 

5. Síndrome de fase 

adelantada 

6. Ciclo sueño-vigilia 

distinto a 24 horas 

F1gura 1 O. D1sommas. Clasificación Internacional de los frastornos del Dorm1r 
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PARASOMNIAS 

Las parasomnias son trastornos caracterizados por fenómenos 

fisiológicos anormales durante el sueño, ya sea en determinadas fases del 

sueño o en la transición de la vigilia al sueño. Las parasomnias representan 

activación de sistemas fisiológicos en momentos inapropiados durante el 

sueño, en particular del sistema nervioso autónomo, del motor o de los 

procesos cognoscitivos. La importancia de las parasomnias es que ocurren en 

las etapas de sueño profundo, con lo cual la persona que experimenta un 

trastorno de este tipo no recuerda nada acerca del evento y no logra identificar 

síntomas específicos, sino solamente manifiesta un malestar general como el 

insomnio o somnolencia excesiva diurna. 
0 - . --- ---

Trastornos del Trastornos de la Asociadas a la fase tras parasomn1as 

despertar transición sueño- MOR 

vigilia 

1 . Despertares l. Movimientos l. Pesadillas l . Bruxismo 

confusos rítmicos 2. Parálisis de sueño t2. Enuresis 

2. Sonambulismo 2. Sobresaltos del 3. Disminución de 1 . Distonía paroxística 

3.Terrores sueño erecciones durante nocturna 

nocturnos 3. Noctilalia el sueño ~ - Síndrome de muerte 

4.Calambres 4. Erecciones súbita infantil 

nocturnos dolorosas durante el ' · Ronquido primario 

sueño 6. Apnea de sueño infantil 

5. Conducta atípica 7. Síndrome de 

hipoventilación central 

congénita 

~.Mioc lonía pcrinatal 

durante el sueño 

F1gura 11 . Parasommas. Clas1ficac1ón InternaciOnal de los Trastornos del Dorm1r 
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Existen trastornos del sueño que se relacionan estrechamente con 

trastornos médicos y psiquiátricos; estos trastornos se dividen en tres grupos: 

1) trastornos psiquiátricos relacionadas con alteraciones del sueño y la vigilia; 

2) problemas neurológicos y sus efectos sobre el sueño y la vigilia; y 3) 

trastornos que caen dentro de otras especialidades médicas, pero que se ven 

dentro de la práctica de la medicina del sueño. 

Asociadas a alteraciones mentales Asociadas a trastornos neurológicos 

l. Psicosis 1 . Trastornos cerebrales degenerativos 

2. Trastornos del estado de ánimo 2. Demencia 

3. Trastornos de ansiedad 3. Parkinson 

4. Trastornos de pánico 4. Insomnio fatal familiar 

5. Alcoholismo 5. Epilepsia asociada al sueño 

6. Status eléctrico del sueño 

7. Cefalea asociada al sueño 
-

Figura 12. Trastornos asociados a alteraciones médico/psiquiatricas. 

Una cuarta clasificación de los trastornos del sueño incluye aquellos de 

los cuales no hay mucha información para poder ser clasificados fácilmente. 

El que no se conozca mucho de esta serie de trastornos se debe a que han sido 

descubiertos recientemente o a que su clasificación sea muy controvertida. 
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Trastornos del sueño propuestos 

• Sueño breve 

• Sueño prolongado 

• Subvigilia 

• Mioclonus fragmentario 

• Hiperhidrosis del sueño 

• TOS del ciclo menstrual 

• TOS asociados al embarazo 

• Alucinaciones hipnagógicas terroríficas 

• Taquipnea neurogénica relacionada al sueño 

• Laringoespasmo durante el sueño 

• Asfixia durante el sueño 

Fig. 13. Trastornos del sueño propuestos 

Hasta este punto se ha descrito a grandes rasgos, las diferentes formas 

en que el sueño puede verse afectado por los diversos trastornos que existen. 

Sin embargo, no nos ocuparemos de cada uno de ellos, sino que nos 

centraremos en el estudio y descripción de aquellos que están relacionados 

íntimamente con el Trastorno del Mioclono Palatino, los cuales son: el 

Síndrome de apnea obstructiva del sueño y el Síndrome de Movimiento 

Periódico de las Extremidades. 
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SINDROME DE APNEA DEL SUEÑO 

El estudio de las alterac iones cardiorrcsp irmorias empieza a 

fina les de 1960 con estudio de registros polisomnográficos de pacientes que 

reportaban hipersomnia diu rna acompañada de problemas respirntorios. Un 

grupo de neurofisiólogos. card iólogos, anestesiólogos y neumólogos que 

trabajaron en 8010n ia, Italia; llevaron a cabo en 1970 una reun ión t'n Rimini 

en la cual reportaron el resultado de sus investigaciones: pacientes con Jo que 

denominaron "síndrome de hi persomnia con respiración periódica" y que 

actua lmente se conoce como "Síndrome de Apnea e Hi popnea Obstructiva 

del Sueño (SA HOS)". 

El SAHQS es uno de los trastornos más comúnmente encontrados en la 

práctica cliniea. La apnea obstructi va definida como episodios de obstrucción 

de la vía respiratoria superior que ocurren durante e l sueño, general mente se 

asocia a una reducción en los ni veles de saturac ión dI! oxígeno en la sangre 

(SaO!). Los principales síntomas del SA HOS son rontjuido estridente y 

estrepitoso, alteraciones en la arquitectura del sueño y somnolencia excesiva 

di uma; algunos otros síntomas como cefa lea matutina, irritabilidad y 

problemas de memoria pueden estar presentes (Wu y Yan-Go, 1996) 

El estandar para d iagnosticar con precis ión y objetividad el SA I-I OS es 

un estud io poli somnognifico. Los episodios de apnea ocurren en presencia de 

esfuerLo de los músculos respiratorios y son considerados clínicamente 

significativos si tienen una duración mínima de 10 segundos (The 

Internac ion al Classificat ion of Sleep Disorders, 1990) La hipopnea es un 
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periodo de obstnlcción parcial de la via aérea supcrior, cn donde hay una 

disminuc ión del 20-25% en el flujo aéreo de por lo menos 10 segundos de 

duración, y generalmente se asocia a una disminución del 4% o mas en la 

SaO! (Chervin y Gu illeminault, 1996) 

Los criterios diagnósti cos del SAHOS se definen de la siguiente manera 

de acuerdo a The Report of Amcrican Academy ofSlecp Medicine Task Force 

(AASM, 1999): 

El individuo debe cumplir con el criterio A o B más el criterio C: 

A. Somnolencia excesIva diurna que no se explica por otros factores 

distintos a las alteraciones respiratorias durante el sueño. 

B. Dos o más de los siguientes síntomas que no se expl ican por otros 

factores: 

a. Sensación de asfixia durante el sueño. 

b. Despertares recurrentes. 

c. Sueño no reparador. 

d. Fatiga diurna. 

c. Deterioro en la concentrac ión. 

C. Durante el registro nocturno se presenten 5 o más eventos de 

obstrucción en la respiración por hora de sueño. 
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El grado de severidad se real iza tomando en cuenta la gravedad de la 

somnolencia diurna y el regi stro polisomnográfico. Los criterios de 

severidad son: 

A. Somnolencia 

l . Leve: Episodios involuntarios de sueño que ocurren durante actividades 

que requieren poca atención. Los síntomas solo producen deterioro 

soc ial menor o deterioro en las funciones ocupac ionales. 

2. Moderado: Sueño involuntario durante activ idades que requieren cierta 

atención (reun iones, presentaciones, etc.) Los sintomas producen 

detcrioro moderado en las funciones soc iales y ocupacionales. 

3. Severo: Episod ios de sueño que ocurrcn durante actividades que 

requieren mucha atención (comer, manejar, conversar, etc.) Los 

síntomas provocan marcado deterioro en las funciones soc ia les u 

ocupacionales. 

B. Sueño relacionado con eventos obstructivos de la respiración 

l . Leve: de S a I S eventos por hora de sueño. 

2. Moderado: de I S a 30 eventos por horas de sueño. 

3. Severo: más de 30 eventos por hora de sueño. 

El síndrome de apnea del sueño y el ronquido son dos aspectos 

sumamente importantes para cl estudio del sueño ya que confonnan un factor 

de riesgo muy importante de morbimortalidad. Se estima que e l 34% de las 

personas ronca y el 19% lo hace diariamente. La apnea se presenta 

aprox imadamente en un 6.5% de la población general, siendo más frecuente 
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confonne avanza la edad (Valencia et aL, 2000) El trastorno de apnea del 

sueño representa un riesgo de padecer hipertensión arterial, cardiopatía, 

in fa rto cerebral y otras enfennedades que ponen en riesgo la vida del 

individuo. 

La apnea del sueño y el ronquido son problemas ocasionados por una 

obstrucción de la vía respiratoria alta que ocurre durante el sueño, este 

problema se presenta más en adultos jóvenes o maduros. La etiología del 

colapso de las vías respiratorias en pac ientes con ronquido y la apnea 

obstructi va pemlanece difusa. Friberg y colaboradores ( 1998) proponen que 

[as lesiones neurogémicas podrían ser un factor contribuyente para este 

trastorno respiratorio. 

El síndrome de apnea e hipopnea obstructiva durante el sueño es muy 

frecuente y puede alcanzar más del 50% de la población mascu li na mayor de 

60 años (Valencia et aL, 2000) Éste síndrome afecta la calidad de vida y el 

estado de sa lud de quien lo padece debido a que hay varias enfennedade~ 

relacionadas con la apnea del sueño. entre las enfermedades asociadas se 

encuentra la somnolencia excesiva diurna, alteraciones cognoscitivas 

(atención, memoria), afectivas (ansiedad, depresión). de carácter y/o 

alteraciones de personal idad, enfermedades cerebrovasculares y 

cardiovasculares. 

El ronquido habitual (e l ronquido se presenta diariamente) es el signo 

principal del SAHOS, aunque la hipertensión arterial es también un aspecto 

importante de este síndrome. Los factores de riesgo son la edad, sexo, 

obesidad, tabaqui smo, alcoholismo y sedentari smo, se ha encontrado que las 
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personas obesas, con adicción al tabaco y al alcohol sobre todo del sexo 

masculino son más propensos a padecer del síndrome de apnea obstructiva del 

sueño (Valencia et al., 2000) 

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA 

DURANTE EL SUEÑO 

Hablando un poco sobre la fisiopatología del síndrome de apnea 

obstructiva durante el sueño, tenemos que la obstrucción en la respiración 

ocun·e principalmente en la faringe que es un sitio multifuncional por ser parte 

de los aparatos digestivo, respiratorio y fonatorio. En el aparato digestivo es 

necesario que se colapse para participar en la deglución; en el aparato 

respiratorio se necesita que esté abierta, función que es incompatible con la 

deglución de manera simultanea (ver Pérez, Padilla, 2000) En los registros de 

los pacientes que padecen de este problema se observa que la obstrucción se 

acompaña de una hipotonía muscular del sueño y que la vía respiratoria 

estrecha favorece el problema. Existen evidencias del compromiso anatómico 

de la vía área superior, que muestran que la obstrucción siempre ocurre entre 

la región caudal del paladar blando y la epiglotis por ser un área que tiende a 

colapsarse fácilmente ya que no tiene soporte cartilaginoso (K una, 1991) 

De esta manera se tiene que el diafragma es el único músculo 

respiratorio funcional durante el sueño MOR como resultado de la atonía que 

involucra a otros músculos respiratorios. Los pacientes con alguna distrofia 
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muscular u otra arecc ión que produzca debilidad muscular podrian ser 

incapaces de requerir suficiente poder ventilatorio durante el sueño MO R 

cuando el d iafragma es e l único músculo disponible (Culebras, A. et al., 1998) 

En el siguiente esquema (figura 14) se muestran las estruct uras que 

intervienen en la oclusión de la vía respiratoria. 

,,, ..... ~ 

, .. "" ....... --
Hg. 14. blrltCllIras dc las vi:ls respiratorias. 

., ...... 

l ......... • ... 

... "',.., 
~"","" 
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Función musculal" de la via I"espir.ttol"ia alta 

Los movimientos respiratorios requieren de una activación muscular y 

el control respiratorio representa de manera significativa el control de los 

músculos de la respiración. Se pueden reconocer dos grandes grupos de estos 

músculos: los que tienen acción de bomba (generadores de presión), siendo el 

diafragma el mas importante, y los de la vía respiratoria alta. Estos músculos 

mantienen abierta la vía, que es esencial para respirar, y participan en 

funciones digestivas, la protección de la vía respiratoria y la fonación. El 

origen embrionario de los musculos dI! la vía es a part ir de los arcos 

branquia les, y por consigu iente, su inervación es por los pares craneales, en 

tanto los de bomba provienen de los somitas y se estimulan por los nervios 

raquídeos. 

Por lo menos son 12 los pares de muscu los que participan en la vía 

respiratoria alta; por ejemplo, el geniohioideo (GH) y el estemohioideo 

adelantan el hioides, mientras el geniogloso (GG) la lengua. El elevador del 

pa ladar ad hiere a este ultimo a la cara posterior de la faringe, abriendo la vía 

buca l, mientras el tensor del paladar lo pone tenso en sentido lateral , lo que 

lacilila mantener el flujo y lo desplaza hacia la lengua lo mismo que el 

palatogloso. El GG Y el OH tienen descargas durante la inspiración, es decir, 

son fasicos inspiratorios. La onda cuadrada inicia un poco antes de la 

activac ión diafragmat ica, lo que permite soportar el flujo aéreo y tener rígida 

la far inge durante [a inspiración. En el sueño nMOR, tiende a persistir esta 

actividad pero no en MOR. A diferencia, el patrón de activación del diafragma 

es el de una rampa ascendente, similar y proporciona l al trazo de vol umen 

aéreo durante la inspirac ión. 
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El tensor del paladar tiene una actividad tónica tipo postura!, que se 

pierde progresivamente en el sueño nMOR siendo en MOR una fracción del 

nivel que tienen durante la vigilia (ver Pérez Padilla, 2000) 

Alteraciones anatómicas de la vía respiratoria alta 

La vía respiratoria estrecha es la regla en pacientes con síndrome de 

apnea obstructiva durante el sueño. El paladar y la úvula a menudo están 

gruesos y largos; la faringe tiene pliegues exagerados y puede haber amígdalas 

crecidas. 

El síndrome de apnea obstructiva durante el sueño tiene una causa 

frecuente que es la hipertrofia amigdalina y adenoidea. 

Relación entre el Síndrome de Apnea obstructiva del sueño y el Mioclono­

palatino. 

Se han descrito las alteraciones que ocurren cuando se presenta el 

Síndrome de apnea obstructiva del sueño y también se han señalado las 

estructuras que se ven afectadas cuando esto ocurre. Durante la aparición del 

mioclono palatino se ven afectadas las mismas estructuras anatómicas que 

aparecen en el Síndrome de apnea obstructiva, es decir, se afecta el paladar 

blando, faringe y diafragma (ver Valencia et al., 2000) 
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TRASTORNO DEL MOVIMIENTO PERIÓDICO DE LAS 

EXTREMIDADES 

El término de movimientos periódicos durante el sueño (MPS) se ha 

utilizado en Jugar del término "mioclonía nocturna". El trastorno de 

movimientos periódicos de las extremidades se caracteriza por episodios 

periódicos de movimientos repetidos altamente estereotipados de las 

extremidades que ocurren durante el sueño. De acuerdo a diversos estudios 

epidemiológicos, este trastorno se presenta en el sueño en un 20-30% en 

personas mayores de 65 años (Sieep Research Society, 1993) 

Los movimientos generalmente se presentan en las piernas y consisten 

en la extensión del primer ortejo (dedo gordo del pie) en combinación con la 

flexión parcial del tobillo, rodilla y algunas veces de la cadera. Estos 

movimientos pueden presentarse de manera similar en los brazos. Estos 

movimientos se acompañan a menudo de un despertar parcial o total sin 

embargo, la persona que experimenta estos movimientos no tiene conciencia 

de dichos movimientos o de la frecuencia con que ocurren. 

Quien padece de este trastorno, experimenta sensaciones desagradables 

de desesperación, los movimientos rara vez son dolorosos pero producen una 

necesidad irresistible de mover las piernas dificultando el sueño. El paciente 

puede presentar antecedentes de despertares nocturnos y sueño poco reparador 

así que estas personas se quejan frecuentemente de somnolencia excesiva. 
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El diagnóstico de Mrs se real iza por regi stros poligráficos con 

electrodos colocados sobre los musculos tibi ales. Los movimientos pueden 

estar relacionados con narcolepsia y con la presencia del síndrome de apnea 

obstructiva durante el sueño. 

El trastorno de movimientos periódi cos de las extremidades puede 

provocar fragmentación del sueño y con ello vienen las quejas de insomnio y 

de somnolencia excesiva. Los mov imientos de las extremidades pueden 

presentarse después de inic iado el sueño nMOR durante la fase I y 

aumentando durante la fase 11 del sueño. Durante las fases 111 y IV. los 

movimientos dismin uyen notablemente; durante el sueño MOR estos 

movimientos estas ausentes. 

El electromiograma de los muscu los tibiales anteriores muestra 

contracciones repetidas con duración entre 0.5 y 5 segundos (duración media 

de 1.5 a 2.5 segundos) los movimientos pueden iniciarse con una sacudida de 

pierna seguido por un intervalo corto y una contracción tónica; tam bién puede 

haber sacudidas mioc lónicas repet idas al inicio de cada movimiento. El 

intervalo entre los movimientos es típicamente de 20 a 40 segundos, se 

requieren cuatro o más movimientos consec ut ivos para tener relevancia 

clinica. En [os sujetos en que se presentan estos síntomas se ha encontrado que 

el sueño está frecuentemente interrumpido por despertares y que hay una 

di sminución de las fases 3 y 4 (Corsi, C. M., 1983) 

Los movimientos pueden estar relacionados con los complejos K, 

activación del EEG o con un despertar. También pueden estar asoc iados con 

un aumento de la frecuencia cardiaca y de presión arterial. Los movim ientos 
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se informan como un índice en el tiempo total de sueño llamado índ ice de 

movimientos periódicos de las extremidades (IMPE), el cual es el número de 

movimientos por hora de sueño determinado mediante polisomnografia. Un 

índ ice de 5 o más movimientos es considerado anormal. 

Se han clasificado en dos formas diferentes, una como Síndrome de 

piernas Inquietas que ocurre al intentar dormir; y otra, como Síndrome de 

Movimientos periódicos de las extremidades, mismo que sucede cuando el 

paciente ya se encuentra dormido y se presenta particularmente en las etapas 

de sueño ligero. (ver Corsi. 1983) 
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MIOCLONO PALATINO DURANTE EL SUEÑO 

Aunque los primeros estudios sobre el mioclono palatino hayan sido 

realizados en 1878 por Politzer, Kupper y Spencer quienes lo asociaron con 

espasmos de los músculos del tubo estaquiano (citados en Ruiz-Sandoval. et 

aL, 2002), no se ha estudiado suficiente este trastomo por lo que no ha sido 

posible ubicarlo dentro de la clasificación de la ASDA (1990) Aún 

recientemente, dentro de esta clasificación, en el apartado de los Desórdenes 

Propuestos sólo se menciona a la Mioc lonia Fragmentaria, que se caracteriza 

por una somnolencia excesiva y consiste en breves y frecuentes contracciones 

que ocurren al azar en varios grupos de músculos, como el más parecido al 

Mioclono Palati no (Kryger el aL, 2000) 

El miaclona palatino es un trastorno raro y único del movimiento. 

caracterizado por contracc iones rítmicas o disrrítmicas unil aterales o 

bilaterales del paladar blando con una taza de rrecuencia de 60 a 100 por 

min uto (Rayrnond el a l. , 1997). y a veces con una lasa de 50 a 240 por minuto 

(Samant, H. et aL, 1970). 

Este trastorno se presenta como la manifestac ión de una alteración del 

circu ito de los núcleos dento-oli vares en e l tegmento ipsi latera l y del nuc1co 

contra[aleral, [o que altera las inhibiciones del núcleo ol ivar inlerior 

(Raymond el aL, 1997) Borggreve encon tró que el mioc lono palatino se le 

atribuye una disrupción de las vías dentado-rubro-oli var. Y puede ser de 

origen vascu lar, infecciones, enfermedades de desmiel inización, neoplasmas. 
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traumas o un desorden metabólico del sistema nervioso central (Borggreve et 

a l. , 1991) 

La vía dentado-rubra-olivar viaja desde e l nucleo dentado por el 

pedunculo del cerebelo superior y cruza al lado opuesto en la comisura de 

Wemekink a lo largo de la superfi cie interna y dorsal del núcleo rojo, antes 

alcanza e l mk leo olivar inte rior vía el tracto tegmental central (De Bleecker el 

a l., 1992) Pierol y colaboradores mencionan una triangulación entre el nucteo 

rojo, la o li va in ferior y los micleos dentados cantralaterales (Pierot, L. el a l., 

1992) Lo anterior reafirma que la base anatómica del mioclono palatino es la 

degeneración hipertrófica del núcleo oli var inferio r en la medu la oblongada 

(De Bleecker et al., 1992 y Pierot, L. el a l .. 1992) (ver figura 13) 

Dentro de este trastorno ex isten dos formas de acuerdo a Deuschl y sus 

co legas (citado en Raymond et al.. 1997). Una es ll amada "temblor esencia l 

del paladar" que refleja la activac ión rítm ica del múscu lo tensor del velo 

pa latino, si n embargo sus bases patológicas no son tan conocidas. La segunda 

lorma es conocida como "temblor sintomático palat ino", este incluye la 

elevac ión del músculo del velo palatino y se debe a la lesión de varios grupos 

interruptores del tracto tegmental central del tallo cerebral. 

Desc ribi endo un poco el trastorno, podemos d\!cir que el temblor 

rítmico a lgunas veces es acompañado por un "die" (Samant. 1-1 . el al.. 1970 y 

Fitzgerald, D., 1984) El temblor sintomático del paladar. en contraste con el 

tipo esencial y otro tipo de temblores. persiste durante el sueño y es 

4 1 



usualmente asociado con signos bilaterales del cerebelo. En muchos casos 

otros músculos part icipan en los movimientos rítmicos, como el oro-faríngeo. 

músculos braquiales, fac iales y extra-oculares (nystagmus pendu lar), 

diafragma, cuerdas vocales y los músculos lisos del cue llo, hombros y brazos 

(Fitzgera ld D. , 1984) aunque Samant y colaboradores mencionaron que el 

mioclono palatino rara vez podría extenderse hacia los músculos de la faringe, 

lari nge, ojos y diafragma (Saman!, H. e! al., 1970) Afortunadamente, los 

pacientes están inconscientes de los movimientos palatinos y faríngeos, pero 

algunas veces están asociados a tinnitus y un "cocleo" en el oído, y esto puede 

ser angustioso para e llos (Raymond et al., 1997) 

Las características que tienen los sujetos con mioclono palatino 

sintomático son: que tengan una enfermedad orgánica del sistema nervIOSo 

central (SNC) o nervios craneales; y/o cua lquier anormalidad obtenida de la 

valoración neurológica diferente al mioclono palatino; y/o una hi storia médica 

de cualquiera de las características mencionadas, en el pasado. Las 

características de los sujetos con un mioclono palati no esencial incluyen una 

historia médica. las quejas subj etivas y un examen neurológ ico que no dc pista 

alguna relac ionada con cualquier enferm\!dad ncurológica (DclIschl , G. et al.. 

1990) 

La hipertrofia muscu lar en lesiones neurológicas es expl icada por dos 

factores: 1) estrechez crónica de las fibras inervadas y denervadas y 2) abertura 

parcial de los múscu los denervados. Durante las apneas y el ronquido las 

fibras musculares subyacentes a la tracción caudal están sujetas a la estrechez 

de la faringe. En e l múscul o tensor palatino, aumenta la actividad muscular en 
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pacientes despiertos con el SAHOS. El músculo patato-faríngeo en el arco 

palatino posterior es elevador, y puede ser activado en el esfuerzo por 

mantener abierta la vía respiratoria, esto se ha demostrado en la apnea del 

sueño en un estudio del funcionamiento del palatogloso en el arco anterior 

palatino (Friberg, D. et al, 1 998) 

El mioclono palatino es clasificado neurológicamente como un trastorno 

extra-piramidal que involucra al cerebelo. La lesión resulta en una perdida de 

la inhibición en las neuronas motoras más bajas y el núcleo motor, de los 

nervios craneales. Esto causa temblores rítmicos de los músculos provistos por 

estas neuronas motoras; en este caso las raíces motoras del nervio trigémino y 

el nervio vago traen como consecuencia el mioclono palatino (Lyons, G. ct 

al., 1976) ZaJTanz menciona que el mioclono palatino es un signo neurológico 

con una de las correlaciones patológicas mas precisas ya que casi siempre es 

asociado con una degeneración hipertrófica del núcleo olivar inferior; sin 

embargo dicha degeneración no es siempre acompañada del mioclono palatino 

(ZaJTanz,J. et al., 1990) (ver figura 15) 
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Línea media CORTEZA CEREBRAL Y 
TEGMENTO MEDIO 

Corteza Cerebelosa +------+- Núcleos de la Oliva 

1 F;bcM Q¡;,ocerebml~ 
Inferior -+---- Tracto Tegmental 

Central 

Núcleos del Tálamo Yentrolateral 

Núcleos Cerebelosos -------~ Núcleo Rojo y 
rormación Reticular 

Corteza motora 

Pedúnculo Cerebeloso 
Superior 

Formación Reticular Dorsolatcral 

l 
Núcleo del nervio craneal 

Del cerebro medio 

1 
Formación Reticular Dorsolateral 

Núcleo del nervio craneal 

Fig. 15. estructuras quc4 intervienen en el Mioclono Palatino 

Deuschl y colaboradores informan que el mioclono palatino sintomático 

es un trastorno de movimiento rítmico en donde la patogénesis esta muy bien 

establecida. Se cree que el oscilador es representado por las células de la 

hipertrofia olivar inferior (Deuschl, G. et al., 1990) Se ha encontrado que el 

mioclono palatino se debe a una lesión que interrumpe el tracto central 

tegmental, la vía olivar dentada o el núcleo central lateral dentado llevando a 

una degeneración secundaria vacuolar y una pseudo-hipertrofia de la oliva 

inferior. Estas lesiones se deben usualmente a una infección cerebral o a una 
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degeneración idiopática. Otras causas incluyen tumores. lesiones en la cabeza, 

esclerosis múltiple, esclerosis lateral amiotrofica y rara vez a una neurosifili s 

(Bakheit el al., 1990) 

La conclusión a la que llegó Birbamer y colaboradores al realizar una 

resonancia magnética a tres sujetos con mioclono palatino fue que la 

ocurrencia entre la presencia de una lesión en la vía dentado-rubra-olivar y la 

manifestación clínica del mioclono palatino es variable, pero nonnalmente va 

de 10 a 11 meses (Birbamer, G. el al.,1993) Entre otras posibilidades, el 

mioclono pa latino esencial puede representar una analogía funcional basada 

so lamente en cambios de transmisor (Deuschl , G. et al., 1990) 

La resonancia magnética ha revelado que no hay lesiones en las 

estructuras anatómicas esenciales pero en la fonna sintomática pueden verse 

lesiones de l tegmento, en el tallo cerebral y en el ensanchamiento notorio de 

los núcleos olivares inferiores unilaterales y bilaterales. Algunas veces el 

temblor palatino es unilateral , los signos cerebclosos son ipsilaterales del 

temblor y contralaterales a la hipertrofia de la oliva inferior (Yokota, T. et al.. 

1991) En correlac ión con la resonancia magnética de alta intensidad de la 

médu la, fueron explicados los cambios de las olivas inferiores. 

particularmente por gliosis, crecimiento y vacuo lación de las neuronas y la 

desmielinización (Pierot L. et al., 1992) En su investigación, Birbamer 

muestra que con el uso de la resonancia magnéti ca pudo visualizar de manera 

directa la hipertrofia de la oliva inferior y que esta se encuentra asociada con 

lesiones isquémicas o degenerativas en el cerebro o cerebe lo (Birbamer, G. el 

al., 1993) Asimismo, menciona que la hipertrofia de la oliva inferior se 
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produce por una interrupción del tracto tegmental central o de las fibras 

dentado-olivares. desde el núcleo dentado del cerebe lo que podrían ser 

asociados con una degenerac ión hipertrófica de las respecti vas neuronas de 

los núcleos de la oliva inferior. 

En la investigación que realiza Deuschl, G. y colaboradores sobre los 

287 casos que se han reportado sobre el mioc1ono pa latino se pone en 

evidencia, con ayuda de la tomografia por emisión de positrones, una 

hiperactividad de la oliva inferior en pacientes con mioc1ono palatino como se 

mostró al incrementar la captura de glucosa. Las células hipertróficas de la 

oliva inferior son por tanto consideradas el marcapasos de la hiperkinesia. Hay 

evidencia obten ida a parti r de cu idadosas observaciones anatomo-patológicas. 

de que esta alteración única de la ol iva inferior se desarrolla en fonna 

secundaria a una lesión de la vía que va del núcleo caudado contralateral a 

través del brachium conjunti vo y el tracto tegmental central ipsiJateral a la 

oli va inferior referida originalmente como el triángulo "Gui ll am-Mol laret" 

(Deuschl, G. et aL. 1990 ) 

Las lesiones en la forma sintomática del mioclonus palatino 

interrumpen el ci rcuito formado por las sigu ientes estructuras anatómicas: 

(dcntado-brachium conjuntivo-tracto centra l tegmental olivar-nücleo dentado, 

mismo que es conocido como "triángulo de Guillain y MolJaret"' (Raymond el 

al., 1997) 
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Estudios postmortem han confinnado las lesiones del tegmento central · 

oli var pero no se ha demostrado la producción del temblor palatino por 

lesiones del cerebelo o del núcleo rojo O dentado. Las lesiones usuales pueden 

ser vasculares, neoplásicas o traumáticas, y pueden ser originadas en el 

tegmento pontino o en el cerebro medio. Estos no son reportes de la patología 

anatómica del temblor palatino (figura 16) 

" .. , ~ . 

.. .. 

Figura 16. ESlrucluras cerebrales relacionas con e l Mioclono P3131ino 

47 



Respecto a las bases fisiológicas del temblor palatino Matsuo y Ajax 

postu laron una denervación hipersensible del núcleo olivar inferior y su 

conexión dentada; Kane y Thach encontraron evidencia de que el evento 

crítico en la génesis del temblor palatino es la denervación no de ol iva sino de l 

núcleo ambiguo y la fonnación reticular dorso-lateral adyacente a éste 

(Raymond et aL, 1997) 

Epstein y colaboradores realizaron potenciales evocados en sujetos con 

mioclono palatino y los resultados que obtuvieron fueron que estimulando el 

oído derecho las ondas 1, 11 , JIJ Y V mostraron configuración nonnal en 

amplitud y el interva lo de las latencias. Cuando se estim uló el lado izquierdo, 

las ondas 1-111 estaban bien definidas, pero la onda V se presentó obli terada. 

Una anonnalidad aislada de la onda V indica una lesión entre la cara rostral y 

el coliculo inferior. Este resu ltado, acorde a la tradicional vía de conducción 

auditiva sugiere que la lesión se encuentra en el lado derecho del cerebro, ya 

que la anonnalidad del potencial evocado ocurre solo cuando se estimula el 

oído izq uierdo (Epstein, C. et aL, 1980) 

Estudios rea lizados en tres pacientes con Mioclono pa latino han 

mostrado que no hay cambios del mioc\ono durante el sueño no MOR, pero sí 

un incremento en el sueño MO R en dos de los pacientes. Asimismo el 

mioclono ocular sincronizado con el mioclono palatino desaparecieron en dos 

pac ientes y reaparece en uno de ellos durante el sueño MOR; mientras que en 

el tercer suj eto el mioclono ocular solo aparece en sueño MOR. Todos los 

pacientes presentaron episodios de acti vidad electroencefalográfica 

si ncronizados con el mioclono solo en el sueño MOR (Yokota el al ., 1990). 
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Lawrence y colaboradores (Lawrence et aL, 1981) encontraron en dos 

pac ientes con mioclono palatino, que dicho trastorno desaparece. En un 

paciente desaparece durante todas las etapas de sueño y solo aparece cuando 

se está despierto. En el otro paciente el mioclono palatino aparec ió constante 

durante dos años, durante seis meses apareció ocasionalmente y después 

desaparec ió completamente. 

En otro estudio realizado por Kayed y colaboradores (Kayed et aL, 

1982), se encontró que el mioc1ono palat ino continúa durante el sueño, su 

frecuencia y amplitud varía dependiendo de las etapas de l sueño. Se presen ta 

un decremento gradual en proporción y ampl itud durante el progreso desde el 

sueño ligero hasta el sueño REM. 
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TRATAMIENTO DEL MIOCLONO PALATINO 

La diversidad de respuestas de las drogas utilizadas en el mioclono 

palatino es considerada como el reflejo de la patofisio logia involucrada de los 

diferentes sistemas de neurotransmisión (seroloninérgico, GABAérgico y 

co linérgico) Los tratamientos médicos incluyen ansiolíticos y relajantes 

musculares (benzodiacepinas), antidepresivos (inhibidores selectivos de la 

recaptura de serotonina, anticolinérgicos), agentes neurolépticos, 

anticonvulsivos, psicoterapia, y tox ina botulínica (Martinez-Vi la. E. el al., 

1993; Vamey, S. el al.. 1996; y Saced, S .. el aL, 1993) 

Todos estos son inyectados al paladar medio posterior cerca de la 

inserción del músculo tensor en el ve lo palatino y cerca del múscu lo elevador 

de l velo palatino (Iwasaki. Y. et al .• 1991) 

En el tratamiento que realizó Bakheit a un paciente con mioclo no 

palatino crónico con clonazcpam con una dosis inicial de 0-5 mgs. vía oral, 

tres veces al día. encontró después de una semana que los s íntomas se 

resolvieron completamente (Bakhci t et aL, 1990) 

En el tratamiento del mioclono palatino tipo idiopático, se ha reportado 

como eficacia con la carbamacepina, clonaze pam, fenitoína , L-S 

hidroxitriptofano y tritexifcnidi l, tctrabenacina y levodopa: estos dos últimos 

sugieren en algunos casos la participación de sinapsis scrotonin¿rgicas y 

mecanismos colinérgicos. El ác ido gaba aminobutirico (GABA) es postulado 

como e l principal neurotransmisor en el origen del mioc lono palatino. 
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Borggreve trató el mioclono pa latino idiopático exitosamente con valproato de 

sod io (Borggreve et al., 1991) 

El problema principal con el tratamiento del MP es que ha sido 

necesario administrar altas dosis para alcanzar el control parcial de solo unos 

cuantos pacientes (clonazepam: dosis de 10 mgs. por dia; o tritexifenidil : dosis 

de 30 mgs. por dial De manera secundaria se produce somnolencia diurna, al 

igual que confusión y efectos sistémicos laterales. Es importante adverti r 

acerca de los riesgos de este tipo de tratamiento. 
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MÉTODO 

Planteamiento del problema 

¿Qué efecto liene el mioclono palatino sobre la arquitectura del sueño y e l 

síndrome de la apnea del sueño? 

Objetivos 

a) Delemlinar las características de la arquitectura del sueño en un grupo de 

sujetos con mioclono palatino respecto a un grupo control. 

b) Sei\alizar el efecto del mioclono palatino sobre el síndrome de la apnea 

obstructiva del sueño. 

Hipótesis de trabajo 

Se espera que al presentarse e l trastorno del mioclono-paJatino se altere la 

arquitectura del sueño y se originen o exacerben las allcmciones respiratorias 

tales como el ronqu ido y la apnea del sueño. 

Hipótesis alterna 

Ha: Existen diferencias estadísticamcntl' significativas en la arquitectura del 

sueño en e l grupo que presenta el mioclono-palaLino respecto al grupo control. 
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Hipótesis nula 

HO: No cxisten diferencias estadísticamcnte signilicati vas en la arquitectura 

del sueño en el grupo que presenta el miocJono-palatino respecto al grupo 

control. 

Definición de Variables 

Variables conceptuales 

Depellllienle 

La arquitectura de l sueño se refiere a la organización de las fases de sueño y la 

vigi lia dentro de un periodo de sueño. A menudo se describen como 

alteraciones de la arquitectura de sueño al incremento de los despertares, las 

activac iones electroencefalográficas y de los cambios de fase de sueño 

(Thorpy y Yager, 1991 ). 

El Sindrome de ApneafHipopnea del Sucll0 se define como episod ios de 

obstrucción de la vía respiratoria superior que ocurren durante e l sueño. 

generalmente asociado a una reducción en los niveles de saturación de 

oxígeno en sangre (Wu y Yan·Go, [996) 
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Independiente 

El mioclono palatino es un raro trastorno del movimiento, caracterizado 

por contracciones rí tmicas o disrrítmicas unilaterales o bilaterales del paladar 

blando con una taza de frecuenc ia de 60 a 100 por minuto. y a veces más. Es 

una mani festac ión de una alteración del circuito de los núcleos dento- o li vares 

en el tegmento ipsi lateral y del núcleo contra lateral 10 que altera las 

inh ibic iones del núcleo olivar in fe rior (Yakota el al .• 1990) 

Va riables operacionales 

Dependiente 

Arquitectura del sueño: 

a. Tiempo total de registro polisom nográfico (TIR) 

b. Tiempo tota l de sueño (TIS): lTR menos la duración de la 

vigi lia. 

c. Tiempo total de vigi lia: rrR mcnos n 's. 
d. índice de eficiencia del sueño (lES): TTS entre TTR y 

muhiplicado por 100. 

c. Porcentaje de cada fase de sueño: Duración de cad.:! fase 

divido sobre el n os y mu lt iplicado ror 100. 

f. Porcentaje de la vigilia: Duración de la vigilia dividido sobre 

e l TIR y mult iplicado por 100. 

g. Número de despertares: Número de cambios de cua lquier fase 

de sueño a vigi lia con durac ión igua l o mayor a un minuto. 
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h. ¡ndice de apnea-hipopnea del sueño: Número de a lteraciones 

respiratorias durante el sueño entre el TfS (expresado en 

horas y decimales de hora). 

1. ¡ndice de movimientos periódicos de las extremidades: 

Número de movim ientos periódicos de las extremidades 

dividido sobre el TfS (expresado en horas y decimales de 

hora). 

J. Activaciones electroencefalográficas: Presencia de ri tmo alfa 

en tremezclada con ritmo beta, con duración menor a 15 

segundos, dentro de las fases de sueño. 

Independiente 

Mioclono-palatino del sueño 

El mioclono palatino se refiere al número de contracciones de l paladar blando 

por minuto. presentadas durante el sueño. 

Sujetos 

La muestra se eonfonnó de 8 pacientes adultos (4 hombres y 4 mujeres) de la 

Clínica de Trastornos del Sueño y de l Instituto Nacional de Neuro logía (edad 

promedio de 34.3 años ± c.s. 4.2) y de 15 sujetos control, 8 hombres y 7 

mujeres (edad promedio de 35. 1 ± e.s. 3.4). 
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Muestreo 

Se realizó un muestreo no probabilístico de tipo intencional, en donde se 

incluyeron pacientes del Servicio de Neuro logía del Hospital Genera[ de 

México y del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, Dr. Manue[ 

Velasco Suárez. 

Criterios de inclusión: 

l. Presen tar [os criterios de diagnóst ico del Mioc[ono palatino. 

a) Eva luación NeuroJógica 

b) PoJi somnogra fia 

C riterios de exclusión: 

l . No presentar enfermedad neurológica previa ni durante el estudio. 

Instrumentos y/o materiales 

• Los estudios polisomnogralicos se realizaran en polígrafos digitales 

marca Biologic con Software Sleep Sean 3. 1 (1993). Además para este 

lin se uti lizaron: 

• Termistor para registro de flujo aéreo nasobuca l marca Protech. 

• Banda para regi stro de esfuerzo torácico marca Protech. 

• Electrodos de plata con baño de cloruro de plata, marca Grass. 

56 



• Colodión al 10%. 

• Pasta conductora marca 10·20 

• Pasta abrasiva marca Digitrace 

• Sensor de oximetría marca Ohmeda. 

• Cinta microphore. 

• Tijeras. 

• Gasa para curación. 

• Aire comprimido. 

[sccnal'"io 

Los estudios polisomnográficos se ll evaron a cabo en la C linica de 

Trastornos del sueño en una habitación alfombrada y acondicionada para que 

los sujetos duerman cómodamente. La habitación no es sonoamortiguada. En 

la habitación se encuentra una cama matrimonial, un ropero, un sillón, dos 

buroes y dos lámparas. así como un baño completo para mayor comodidad. 

El cuarto de registro también cue nta con sistema de ci rcuito cerrado de 

video para observar a los pacientes durante e l estud io. 

Los estud ios realizados en el Insti tuto Nacional de Neurología se 

llevaron acabo en una habitación acondicionada con dos camas individuales 

(una para el paciente y la otra para e l acornpaiiantc, en caso necesario), una 

lámpara y una silla. Se cuenta también con un sislema de ci rcuito cerrado que 

permite observar a los pacientes durante el estudio. 
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Procedimiento: 

A los sujetos se les realizó estudi os de polisomnografia (PSG) como 

condición basal. Los estudios PSG consistieron en la captura simultanea de 

señales EEG (derivaciones monopolares centrales: C3-A2, C4-A 1; Y 

occipitales 01-A2, 02-A 1), electrooculográficas (PG I-A2 Y PG2-A 1), 

electromiográficas (de mentón y de tibiales anteriores); ademas se registró 

electrocardiograma, flujo de aire nasobucal, movimientos respiratorios 

torácicos y abdominales, oximetría, ronquido, frecuencia card iaca y posición 

corporal. 

Para la realizac ión de los estudios se citó a los sujetos en las 

instalaciones de la Clínica de Trastornos de Sueño de la UNA M o bien en el 

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía MVS a las 20:30 horas. Se 

les indicó la habitación en la que dormirían y se les pidió que se pusieran la 

ropa de dormir. Ensegu ida se les condujo al cuarto de preparación y se les 

colocaron los electrodos y dispositivos de registro. 

Después se conectaron los electrodos y disposit ivos a la caja de 

conectores y se les pidió a los sujetos que entraran a su habitación asignada. 

Se les ayudo a acostarse. Se conectó la caja de conectores al amplificador de 

la computadora de regi stro, se comprobó la ca lidad de las sella les con una 

impedancia menor a 5 K Ohms y se realizó la bio- cali bración de parámetros 

de respuesta de la siguiente manera: 
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Se les indicó a los sujetos mo ver los ojos de izquierda a derecha, de 

arriba abajo (cinco veces), apretar la boca (tres veces), cerrar y abrir los ojos 

(durante 30 segundos); además se les pidió que interrumpieran la respiración 

durante JO segundos y finalmente, mover el pie derecho (tres veces) y 

poslt:riormente el izquierdo (tres Vl::CCS también). 

Los estudios se realizaron entre las diez de la noche y las siete de la 

mañana del día siguiente (+/- 30 minutos) y se cuidó que tuvieran una 

duración promedio de ocho horas. Además se les aplicó un cuestionario de 

calidad del sueño. 
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ANÁ LISIS DE RESU LTADOS 

Se realizó un análisis estadístico con [a prueba paramétrica T de 

Student y se estableció como nivel mínimo de signi ficancia estadística 

(p<O.05) para hacer la comparac ión entre le grupo control y el grupo 

ex perimental acerca de la arquitectura del sueño, índice de movimientos 

periódicos de las extremidades e índice de apnea/h ipopnea del sueño. 

Para evitar influir en los resultados se cu idó que el tiempo total de 

registro tuviera durac ión promedio de 8 horas por lo que no se observaron 

diferencias signilicativas entre e l grupo control y el grupo experimental en 

cuanto a la duración total del registro. 

TicmllO tola l de registro y tiempo to ta l de sueño 

En la duración del tiempo tota l de registro (n'R) el grupo experimental 

en su cond ición basal (478 min.) no tuvo di sminuc ión significativa de l liempo 

total de sueño respeclo al grupo control (480 min.) Respecto a l tiempo lotal 

de sueño (lTS) se encontró una di ferenc ia signi ficativa entre el grupo 

experimental (406 min.) y el grupo control (455 minutos), p< 0.0 l. Ver gráfica 

1. 
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índice de Eficiencia de Sueño 

Respecto al índice de Efi ciencia de Sueño (lES), se identificó que el grupo 

experimental presentó una disminución (89 .2%) respecto al grupo control 

(94.8%), p< 0.0 l . Ver gráfica 2. 
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Latencia a Sueño 

En la gráfica 3 se muestran los valores de la latencia al sueno donde se aprec ia 

que e l grupo experimental tuvo incremento significativo (24.3 ± 4.9 min.) de 

la latencia a la fase 1 respecto al control (10.6 ± 3.2 min.) p< 0.0 1. 
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Latencia a Sueño MOR. 

Se identificó que el grupo experimental tuvo incremento significativo ( 114.3 ± 

3.2 min.) de la latencia al sueño MOR respecto al valor obtenido por el grupo 

control (96.8 ± 5.3 min .), p < 0.01; ver gráfica 4. 
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Duración de las etapas de sueño 

Referente a la duración total de la vigilia se pudo observar que el grupo 

experimental tuvo un incremento (10.8%) respecto al grupo control (5.2%); en 

la duración de la vigilia intra-registro, se encontró también una diferencia 

significativa entre el grupo experimental (19%) y el grupo control (3.8%) p< 

0.05. Ver gráfica 5. 
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Se identificó un incremento en el porcentaje de la fase 1 del sueño en el 

grupo experimental (15.5%) respecto al grupo control (9.8%), p< 0.01. De 

manera similar se encontró una diferencia significativa en el porcentaje de la 

fase 2 del sueño entre el grupo experimental (59.8%) y el grupo control 

(51 .2%), p< 0.01. 

Se observa una disminución significativa del porcentaje de la fase 3 del 

grupo experimental (6.9%) respecto al grupo control (10.2%), p< 0.01; En la 

etapa 4 del sueño se presenta una diferencia significativa del grupo 

experimental (3.3%) respecto al grupo control (8.1%), p< 0.01. 

Respecto al porcentaje de sueño MOR se encuentra una disminución 

significativa entre el grupo de sujetos con mioclono palatino ( 14.5%) respecto 

al grupo control (20.7%), p< 0.01. Ver gráfica 6. 
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Despertares 

Respecto al número de despertares. se identificó que el grupo 

experimental tuvo un incremento (14.6 eventos) respecto al grupo control (4.3 

eventos), p< 0.001 (gráfica 7) 
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Índice de Movimientos Periódicos de las Extremidades 

Respecto al índice de movimientos periódicos de las extremidades 

(IMPE), se observa que el grupo experimental se muestra incrementado (7.2 

eventos) respecto al grupo control (3.2 eventos), p< 0.001. Ver gráfica 8. 
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Índice de Apnea/Hipopnea 

Se observa un incremento significativo del índice de apnealhipopnea del 

sueño en el grupo experimental (54.6 apneas por hora de sueño) respecto al 

grupo control (3 .8 eventos por hora de sueño), p 0.00 l. Ver gráfica 9. 

No. 

60 l 
50 -¡ 
40 

30 

20 

10 

o 

' Indice de Apnea/Hipopnea 
De Sueño 

IAHS 
Gratica 9. Valores promedio ± e.s. expresados en número de eventos por hora de sueño. IHAS·= 

índice de apnea/hipopnea de sueño, en 15 sujetos sanos y en 8 pacientes con Mioclono Palatino. 

**Diferencia significativa; p<O.OO 1 

70 



DISCUSION 

Hay muy pocos reportes, incluyendo descubrimientos 

polisomnográficos, de sujetos con mioclono palatino por lo que la patogénesis 

del trastorno todavía no ha sido establecida, posiblemente a que las muestras 

util izadas son muy pequeñas. Por otra parte se encontró que no ex iste mucha 

investigación que re lacione el mioc lono palatino y el sueño. Para este trabajo 

se lomo como base la investigación real izada por Ruiz-$andova l y cols. 

(2002) ya que es un trabajo con una de las muestras más grande reportada en 

la literatura (cuatro pacientes) y que además relaciona el rnioclono palatino y 

el suclio; en este trabajo se registró una muestra sign ificativa de 8 pacientes. lo 

cual sugiere que éste trastorno adquiere la importancia suficiente para ser 

incluido dentro de la clasificación de los trastornos del Sueño propuesta por la 

Asociación Americana de Desórdenes del Sueño (ASDA, 1990) 

Se encontraron datos importantes en este estudio al comparar el grupo 

control y el grupo de sujetos con mioclono palatino; respecto al tiempo total 

de registro (TTR) no hubo diferencias ya que se cui dó que todos los registros 

tuvieran la misma duración. esto es muy importante ya que ti partir de este 

hecho se puede concluir con certeza de que los cambios observados en los 

parámetros estud iados entre e l grupo de pacientes y los sujetos control se 

deben a las características de cada grupo y no son resultado de distintas 

condiciones de estudio. Por otro lado en cuanto al tiempo total de sueño (TTS) 

se presentó una disminución sign ifi cativa en los sujetos con mioclono 

pa latino, situación que esta íntimamente relacionada con las características 

bien especí ficas de su arquitectura del sueño. Se observa aumento importante 

7\ 



en el tiempo para conciliar e l sueño en el grupo de pacientes. El índice de 

eficiencia de sueño a l igual que el tiempo total de sueño se encuentra 

disminuido. Estos resultados son apoyados por estudios como e l de Ruiz­

Sandoval y co ls. (2002). El aumento en la latenc ia de sueño así como la 

disminución en el tiempo de sueño y en el índice ue efi ciencia de sueño 

reflejan un patrón de sueño compatible con insomnio de inicio y continuidad. 

En este trabajo se encontraron diferencias significativas en todas las etapas 

de l sueño entre los grupos. Se encontró un incremento significativo de la 

vigi lia (ya sea de manera total como intra-registro) y del sueño ligero (etapas I 

y 2 del sueño) a expensas de un decremento del suelio de ondas lentas (elapas 

3 y 4 del sueño) y de sueño de movimientos oculares rápidos (MOR). Estos 

resultados son apoyados por estudios como el de Ruiz-Sandova l y cols. (2002) 

con una muestra de cuatro sujetos, y el de Kayed y cols. ( 1983) con una 

muestra de dos sujetos con mioclono palatino. Yap y cols. (1968), fueron los 

primeros en demostrar, por Polisomnografia, la presencia del mioclono 

palatino en todas las etapas del sueño. El aumento de l sueño ligero y la 

disminución del sueno de ondas lentas encontrados en nuestro estudio también 

son compatibles con insomnio de continuidad, que es aquella forma de 

insomnio caracterizada por interrupciones frecuentes en la continuidad del 

sueño ocasionada por diversos facto res. 

De la escasa investigación que hay sobre el mioclono palatino y suei'to. lo 

que m.:'ls se ha estud iado es el efecto que tiene este trastorno sobre el suelio 

MOR. como la investigación que rea liza Yokota y cols. (1990) en el cual 

reportan que la ampl itud del mioc lono palatino decrementa durante e l sueño 

aunque no siempre en suelio MOR. 
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Como se mencionó anteriormente, a pesar de haber usado registros 

polisomnográficos completos en sujetos con mioclono palat ino no se reportó 

ningún caso que cubriera los desórdenes respiratorios. La aportación principal 

de nuestro estudio es la presencia de trastornos respiratorios inducidos por el 

sueño en pacientes con mioclono palatino. Este hallazgo es muy importante si 

tomamos en cuenta que la mayoría de los tratamientos farmacológicos 

uti lizados para el control sintomático del mioclono palatino son son 

depresores del sistema nerv ioso central. El tratamiento incluye ansio líticos, 

anticolinérgicos, ant idepresivos, agentes neurolépticos benzod iacepinas, 

anticonvulsivos re lajantes musculares y tox ina botu línica. Se sabe que el uso 

de cualquier agente depresor de l sistema nerv ioso central induce o exacerba la 

presencia de trastornos respi ratorios durante el sueño. Lo anterior obliga a 

considerar el diagnóstico de estos trastomos mediante poli somnografia y en 

caso de confi rmarse dicho diagnóstico considerar el tratamiento simultáneo 

de l SAOS y del MP para lograr una mejor respuesta del paciente y mejorar 

considerablemente su calidad de vida. Surge con esto también la necesidad de 

demostrar tu eficacia terapéutica de los tratamientos I:onvene ionales como 

para el SAOS como el equipo generador de presión positiva continua en 

pacientes con MP. 

Respecto al numero de despertares se encontró un incremento en los 

sujetos con mioclono palati no, lo mismo sucedió con el Índice de 

movimientos periód icos de las Extremidades (IMPE) Esto expl ica, aunado a 

los resultados anteriores. el motivo por el cual los sujelos que padecen este 

trastorno presentan una disminución en el tiempo tolal de sueño y del índice 

de eficiencia de sueño: el sueño se fragmenta debido a la presencia del 
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mioclono palatino y de otras alteraciones asociadas al sueño como e l SAOS y 

IMPE. 

La primera asociación entre la apnea de sueño y el mioclono palatino en un 

paciente fue reportado por Sakurai y cols. Los registros polisomnográficos 

mostrados de la apnea durante el sueño no MOR fueron de un 6% para el tipo 

central; 46% de tipo mixta y un 48% de tipo obstructiva. (Sakurai et al ., 1993) 

Se han reportado oscilaciones rítmicas mientras se registra el trazo respiratorio 

de los movimientos de la pared abdominal transmitidos al d iafragma. Estas 

osci laciones son armoniosas, y ligado en tiempo, en intervalos de 

aprox imadamente 50 mseg, en el mioclono palatino (Yap et a l., 1968) 

Sakurai y cols. ( 1993) especu laron que ex isten lesiones del centro 

respiratorio o de las estructuras relacionadas con e l cerebro resultan en una 

apnea de sueño. reportando además que el mioclono palatino afecta a [a apnea. 

Así, la apnea ha sido reportada en infartos de la médula, pol iomie litis bu lbar, 

degeneración olivo-ponto-cerebelar, neoplasias, anormalidades 

mesoencefálicas, esc lerosis múltiple y traumas son tambi én causa de MP y 

por ende de alteración respiratoria (Askenasy et al., 1988). Aunado a lo 

ante ri or proponemos que la incesante actividad dc [os músculos de la 

orofiuinge típicos del MP producen hipertrofia de tos músculos, situación que 

Irec ur.:nlemClltc se ex plica en cuanto a la fisiopatologia del SAOS. 

Las neuronas del centro respiratorio están localizadas en la formación 

reticular de la medula oblongada. Estas concentraciones de neuronas fueron 

descritas en la respiración rítmica de la medula oblongada en mamíferos, 
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nombrada como la respiración dorsal y ventral, núcleos de la medula baja y 

los núcleos parabraquiales medios y superiores de la medula (Poitras et al, 

1978) Recientemente, Culebras (1998) reportó un fal lo en le diagrama en 

pacientes con obesidad abdominal y otros desordenes neuromusculares. El 

diafragma es el único músculo respi ratorio que trabaja durante el sueño MOR 

como resultado de una atonía, afectando a otros múscu los respiratorios. 

Recientemente han sido propuestos los mecanismos neuronales que están 

involucrados en la respiración nonnal y en la fisiopatologia de la apnea 

obstructiva durante el sueño. Las neuronas motoras de los núcleos ambiguos 

se extienden a los músculos de la faringe y la laringe. Estos se encuentran 

activos durante la dilatación y constricción. Las neuronas del núcleo 

hipoglosal actúan para empujar hacia fuera los múscu los de la lengua y a 

dilatar las vías respiratorias (Ruiz-Sandoval et al., 2002) Los núcleos 

motores del nervio trigémino además, juegan un papel en la respiración, 

activando el músculo tensor palatino de la faringe nasal, con lo cual se 

minimiza la resi stencia de las vías, incluso en el núcleo motor facia l es 

involucrado confonne el aire fluye a través de los músculos nasales. Estos 

músculos faci litan la respiración aumentando las fosas nasa les con cada 

respirac ión, estos mecanismos podrían ser afectados debido a que usan los 

mismos músculos que están activos todo el tiempo en este trastorno. 

De esta manera, consideramos que los aspectos de cont rol del SNC 

sobre la respi ración deben considerarse también al tratar de entender la 

fisiopatolog¡a del SAOS en todo tipo de pac ientes con trastornos neurológicos. 
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La di versidad de drogas utilizadas para tratar el mioclono pa lat ino 

reflejan en la pato fis iología participación de diferentes sistemas de 

neurotransmisores subyacentes a los sistemas de neurotransmisión y 

anatóm icos (serotoninérgica, GABA nérgica y colinérgica). Los tratamientos 

incluyen ansiolíticos, anti colinérgicos, antidepresivos, agentes neurolépticos, 

benzod iazepinas, anti·convu lsivos, psicoterapia. precursores de 

neurotransmisores, relajantes musculares y otras toxinas butilicas. (Martinez· 

Vila, E., et a l., 1993) 

Estos son inyectados en el paladar med io posterior, cerca de la inserc ión 

del múscu lo tcnsor del velo palatino, y del músculo elevador del ve jo pa latino 

(Iwasaki. Y.cta1., 199 1) 
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CONCLUSIONES 

1. Se encontró que el trastorno del Mioclono Palatino produce cambios 

poli sornnográlicos importantes sobre la arqu iteclUra de sueño. 

2. El Mioclono Palatino provocó una disminuc ión en los índices de inicio 

y continuidad del sueño tales como el tiempo total de sueño. en la 

latencia de sueño, en el índice de eficiencia del sueño. del sueño de 

ondas lentas y de los movimientos oculares rápidos (MOR). 

3. El Mioclono Palatino provocó un incremento de la vigilia. del numero 

de despertares y del sueño ligero. 

4. El Mioclono Palatino se asoció a un incremento del índice de 

movimientos periódicos de las extremidades 

5. Un dato que no se ha reportado Jo suficiente es la relación de l mioclono 

pahllino y el síndrome de apnea/h ipopnea del sueño. En el trabajo se 

encontró que e l índice de este síndrome se encuentra significati vamente 

incrementado. 

6. El conlrol de los padecimientos neurológ icos crónicos es 

mu ltidi scilinario, la salud mental se ve afectada en personas con estos 

trastornos. Los hallazgos de este trabajo aportan a todos los 

profesionales de la salud infonnac ión va liosa que deben considerar en el 

tratamiento de los pacientes. 
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SUGERENCIAS 

l. Se recomienda realizar un estudio de sueño mediante una 

polisomnografia a aquellas personas que presenten el trastorno de 

Mioclono Palatino para descartar problemas respiratorios asociados. 

2. Es necesario tener especial cuidado con el tratamiento farmacológico en 

el trastorno del Mioclono Palatino ya que algunos medicamentos actúan 

como depresores del sistema respiratorio y esta situación podría traer 

consecuencias negativas. 

3. A pesar de que el Mioclono Palatino es un trastorno raro de encontrar, 

se ha realizado investigación importante y significativa; sin embargo se 

siguen desconociendo sus bases etiológicas precisas, y las implicaciones 

que pueda tener con otros trastornos. Por esto es necesario que se 

continúe investigando este trastorno. 

4. La relación que existe entre el Mioclono Palatino y el sueño es muy 

importante, porque como se ha visto, afecta a toda la estructura normal 

del sueño de un sujeto. Por esta razón, se propone que el Trastorno del 

Mioclono Palatino sea incluido dentro de la Asociación Americana de 

Desordenes del Sueño en el apartado de trastornos del sueño 

secundarios a alteraciones neurológicas (ASDA) 

78 



5. Es importante tencr prcsente e l tratamiento fannacológ ico del mi oclono 

palatino ya que si esta asociado al Síndrome de apnealhipopnea del 

sueño se pueden agravar las aherac iones respiratorias. 

6. Es probable que todo lo anterior provoque hipersomnia en los pacientes 

con MP, situación que debe investigarse en un futuro. 

~:oTA TESIS NO SALE 
DE LA RmUOTECA 
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