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RESUMEN

Dentro de la clasificacion de los desordenes del suefio se encuentran
aquellos de los cuales no hay mucha informacion para poder ser clasificados
facilmente, son llamados Trastornos del Suefio Propuestos. La influencia del
mioclono palatino sobre la arquitectura del suefio es muy importante, sin

embargo no se ha incluido dentro de esta clasificacion.

El mioclono palatino es un trastorno raro y (nico del movimiento,
caracterizado por contracciones ritmicas o disrritmicas unilaterales o
bilaterales del paladar blando con una taza de frecuencia de 60 a 100 por

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

El objetivo de este trabajo fue determinar las caracteristicas de la
arquitectura del suefio en un grupo de sujetos con mioclono palatino y
sefializar su efecto sobre el sindrome de la apnea obstructiva del suefo. 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 suefio, tales

como un decremento en el tiempo total de suefio, del indice de eficiencia del

sueiio, duracion del suefio de ondas lentas y de movimientos oculares rapidos.



Estos resultados a expensas de un incremento de la vigilia, del suefio ligero, de
nimero de despertares, del indice de movimientos periodicos de las

extremidades y del nimero de apnea/hipopnea del suefio.



INTRODUCCION

Desde la aparicion del hombre sobre la faz de la tierra, han existido dos
formas de existencia que se alternan durante las 24 horas que conforman

nuestro referente temporal: la vigilia y el suefio.

La vigilia ha sido ampliamente estudiada debido a que la infinita gama
de las actividades del hombre se realizan durante este espacio de tiempo; el
suefio sin embargo, ha sido estudiado con mayor detenimiento solo durante las
ultimas 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 electrofisioldgica se ha realizado en animales y esto ha
dado importantes hallazgos para la comprension del ciclo suefio-vigilia en el

ser humano.

Gran parte del conocimiento que se tiene acerca del suefio, ha surgido
del estudio realizado en diferentes especies de mamiferos. La mayor parte de
la informacion relacionada con los mecanismos que intervienen en la
regulacion de este proceso biologico, se ha obtenido de observaciones clinicas
realizadas en humanos y de experimentos de lesion, estimulacion,
farmacologicos y neuroquimicos llevados a cabo principalmente en el gato y

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

En la antigliedad, el estudio del suefio se enfocaba al contenido onirico
y no al hecho de dormir, esto se debia a que en ese tiempo las representaciones

oniricas eran susceptibles de interpretarse y de adjudicarles valores como



estados de despersonalizacion o incluso se les consideraba una forma de

comunicacion con los dioses.

El suefio es un fenémeno que ocupa aproximadamente una tercera parte
de nuestra vida. Se desconoce su funcion con precision, se han dado diversas
explicaciones de por qué ocurre el suefio, las dos principales son: que sirve
como respuesta adaptativa y que proporciona un periodo de restauracion. De
esta manera el suefio puede ser un estado del hombre que lo protege del

peligro o que permite conservar la energia del organismo.

Michel Jouvet en 1967, menciona que el suefio en general puede ser
conceptualizado como: “la disminucion natural, periddica y reversible de la
percepcion del medio externo, con la conservacion de cierto grado de

reactividad al medio y de las funciones auténomas” (citado en Valencia et al.,

2000)

El estudio del suefo ha partido de un conocimiento mas completo de la
fisiologia, la neuroquimica y la anatomia funcional de éste, de los cuales se
puede decir que el sueno al igual que la vigilia son funciones cerebrales en
donde existe una interaccion dinamica entre estructuras especificas del
Sistema Nervioso Central como los son la protuberancia, el mesencéfalo y el

diencéfalo.

El conocimiento de las estructuras cerebrales relacionadas con el ciclo
de suefio ha evolucionado de manera paralela al desarrollo de técnicas
novedosas, tanto de registro como de lesion y marcaje anatomofuncional. Esto

ha permitido conocer como se desarrolla el fendmeno, cuales son las partes



del sistema nervioso que estan involucradas, cuales son sus componentes

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

Para estudiar el suefio es necesario conocer la actividad eléctrica
cerebral que ocurre, misma que proporciona informacion acerca de la

profundidad del suefio en que se encuentra un sujeto en observacion.

Anteriormente al descubrimiento del electroencefalograma (EEG) por
Berger en 1928, la descripcion de los estados de vigilia y sueio se basaban en
parametros meramente conductuales. Con el uso del EEG se observé que la
actividad eléctrica cerebral registrada tenia variaciones significativas tanto en
frecuencia como en amplitud con respecto a la actividad registrada en vigilia.
Loomis y colaboradores en 1937 describieron cinco niveles de vigilancia
diferentes en donde incluian tanto a la vigilia como al suefio. Dentro de esos
cinco niveles la vigilia constituye la etapa A, las etapas B, C, D y E
corresponden a las etapas que van desde la somnolencia hasta el llamado

suefio lento (ver Ayala, G. et al., 1997)

Con la clasificacion de suefio que se emplea en la actualidad, las etapas
B, C, D y E corresponden respectivamente a las etapas I, I1, IIT y I'V del suefio
lento. Posteriormente, Aserinky y Kleitman en 1953 describen por primera vez
la etapa de suefio paraddjico, llamada sueiio de movimientos oculares rapidos
(MOR) debido a la presencia de este tipo de actividad. Sin embargo, la fase
MOR ya se habia descrito antes del advenimiento del EEG, sugiriéndose que
los movimientos oculares estaban asociados a ensofiaciones. De esta manera,
se realiza una clasificacion que abarca cinco fases de suefio que incluye a la

vigilia, la fase I, la fase 11, la fase III, la fase IV y suefio paraddjico o suefio de



movimientos oculares rapidos (MOR) (ver Corsi, 1983) La estandarizacién de
los estadios del suefio fue publicada en *“A manual of standardized
therminology, techniques and scoring system for sleep stages of human

subjetcs” en 1968 (Rechtschaffen et al., 1968)

Actualmente para realizar un registro electrofisiologico del suefio en

humanos se necesita de las siguientes variables fisiologicas:

= Electroencefalograma (EEG): proporciona informacion sobre la actividad
eléctrica cerebral normal y alterada como la presentada por actividad
epileptiforme, por el efecto de farmacos y la ocasionada por diversos

trastornos del suefio.

= Electro-oculograma (EOG): registra los cambios de potencial cérneo-
retiniano, tanto de los movimientos lentos que ocurren al inicio del suefio;
como de los movimientos oculares rapidos que son de vital importancia

para identificar la fase de suefio MOR.

= Electromiograma (EMG): detecta la actividad muscular de los musculos
antigravitatorios (respuestas tonicas) y de la musculatura distal (respuesta
fasica), esta informacion es basica ya que el tono muscular cambia durante
las diferentes etapas del suefio y es un elemento esencial para diferenciar
una etapa de otra. Ademas se detecta las contracciones del mioclono

palatino.



Cuando se requieren hacer estudios mas detallados como en el caso de los

trastornos del suefio se incluyen las siguientes variables fisiologicas:

= Electrocardiograma: se obtiene informacion acerca de la frecuencia

cardiaca y posibles arritmias.

* Movimientos abdominales y toracicos: consisten en el registro de la

frecuencia e intensidad del esfuerzo respiratorio.

* Flujo aéreo naso-bucal: se obtiene informaciéon de la frecuencia e
intensidad de la actividad respiratoria, también se pueden utilizar

dispositivos para medir el biéxido de carbono espirado.

= Saturacion sanguinea de oxigeno: se mide la capacidad de la sangre para
transportar oxigeno durante los diferentes estados de vigilancia, los datos

son registrados en porcentajes de saturacion de oxigeno.

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 colocacion de los electrodos en el cuero cabelludo. Este sistema da a los
puntos del hemisferio derecho numeracion par, a los colocados en el
hemisferio izquierdo numeracion impar y los puntos sobre al linea media se
designaran con la letra Z (por su nombre en ingles: zero) Ademas, el sistema
10-20 nombra los diferentes puntos de acuerdo a al region topografica de la
cabeza, asi encontramos los puntos frontopolares, frontales, centrales,
parietales, temporales y occipitales. Los nimeros 10 y 20 se refieren a los

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



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, Ol y
02) ya que esto permite observar ritmo theta, delta y alfa; asi como husos de
suefio, complejos K, ondas agudas del vértex y ondas denominadas dientes de
sierra, los cuales representan los grafoelementos del EEG tipicos de las

distintas etapas de suefio.

Fig. |. Esquema del Sistema Internacional 10-20.




ESTADOS DE VIGILANCIA

e 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 maximos de alerta, o bien puede pasar hacia un estado de somnolencia
para adentrarse a niveles mas profundos de suefio (ver figura 2). Las

caracteristicas de la actividad cerebral durante la vigilia son:

a) Ritmo alfa (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 musculos antigravitatorios

c¢) Se pueden presentar movimientos oculares rapidos y conjugados que se

controlan voluntariamente.

d) La frecuencia cardiaca y respiratoria muestran actividad importante y

variable.
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Figura 2. Muestra de trazos de electroencefalograficos correspondientes a la etapa de vigilia
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e Fasel

Durante esta fase disminuyen ciertas funciones perceptivas, se alarga el
tiempo de reaccion a estimulos relacionados con las vias sensoriales auditivas
y visuales. La transicion de la vigilia al suefio tiende a producir una amnesia
retrograda, se presentan alteraciones en la consolidacion 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 caracteristicas de la actividad electrofisiologica son (ver figura 3):

a) Actividad EEG de frecuencia mixta, observandose algunas ondas teta (4-7
cps) de amplitud regular de 70 Mv. y ondas alfa que tienden a desaparecer.

b) Ondas mono o biféasicas 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 esporadica y frecuentemente estan asociadas a
estimulos sonoros.

¢) Imagenes hipnagégicas: son un tipo de alucinaciones auditivas y/o visuales
en las cuales el durmiente se mantiene como espectador de las escenas que
se desarrollan de manera entrecortadas.

d) Se observan movimientos oculares lentos y no conjugados.

e) El tono muscular se estabiliza y desciende en amplitud respecto al nivel
basal en vigilia.

f) Las frecuencias cardiaca y respiratoria se vuelven regulares.

11
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Fase I1

Durante esta etapa de suefio la excitabilidad cerebral disminuye,

presentando las siguientes caracteristicas (ver figura 4):

a)

b)

c)

d)

€)

Aparecen husos de suefio y complejos K que sobresalen de una actividad
de base consistente de ondas de relativa baja amplitud y frecuencia mixta.
Estas sefiales tienen que presentarse con un intervalo de tres minutos o

menos para que se pueda hablar de la fase II de suefio.

Los husos de sueiio, también llamados actividad sigma, son rafagas de
ondas que tienen una frecuencia de 12 a 14 cps y una duracion que oscila
entre 0.5 y 1.0 segundos. Esta actividad se origina en regiones cerebrales a

nivel talamico.

Los complejos K estan constituidos por una onda lenta de gran amplitud de
componente negativo seguido inmediatamente de uno positivo y pueden
aparecer simulténeamente en todas las areas del cerebro, ya sea aisladas o
asociadas a un huso de suefio.

No se observan movimientos oculares rapidos.

La frecuencia cardiaca y respiratoria permanecen regulares.

13
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e Faselll

Se conforma por ondas lentas de gran amplitud denominadas delta, sobre
ambos hemisferios cerebrales, es la primera fase del suefio profundo; cuando
estas ondas ocupan mas del 20% pero menos del 50% de la época se trata de la
fase III del suefio 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 suefio pueden o no presentarse los husos de suefio y
el tono muscular se encuentra disminuido. Los movimientos oculares estan
ausentes y las frecuencias cardiaca y respiratoria no se modifican con relacion

a las etapas previas (ver figura 5)
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Figura 5. Muestra de trazos electroencefalograficos de la fase 111 del suefio de ondas lentas
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e FaselV

Fase del suefio correspondiente a un suefio profundo intenso, la actividad
delta aparece cubriendo casi en su totalidad la época de registro. Cuando los
husos de suefio aparecen en esta fase, se muestran mas lentos. No hay registro
de actividad ocular y el tono muscular se encuentra disminuido con relacion a
las fases anteriores del suefio. La actividad cardiaca y respiratoria es similar a

las etapas previas (ver figura 6)
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Figura 6. Muestra de trazos electroencefalogréficos correspondientes a la fase 1V del suefio

lento.
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e Etapa de sueiio paradéjico o sueiio MOR

Las caracteristicas son las siguientes (ver figura 7):

a) Aparece después de aproximadamente 90 minutos.

b) La actividad cerebral disminuye de amplitud y se acelera nuevamente.

¢) Se pueden obtener rafagas intermitentes de ondas teta, llamadas “dientes de
cierra”, las cuales pueden coincidir con las descargas de los movimientos
oculares rapidos, o bien, pueden precederlas anunciando su aparicioén, por

lo que también se han llamado “ondas heraldicas”.

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

vertex no son prom inentes.

e) Se presentan movimientos oculares rapidos.

f) Larespiracion se vuelve rapida e irregular.

g) El ritmo cardiaco se acelera.

h) El flujo sanguineo y el metabolismo cerebral aumentan alcanzando niveles

semejantes a los de la vigilia.

i) La actividad muscular disminuye hasta casi presentarse una atonia total, sin
embargo, aparecen de manera intermitente automatismos motores

generalizados de corta duracion.
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CARACTERISTICAS GENERALES DEL SUENO EN ADULTOS
JOVENES NORMALES

En individuos que viven bajo horarios convencionales se pueden citar
algunas caracteristicas generales de la distribucion temporal del suefio y la

vigilia (ASDA4 1990):

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

a El suefio lento se alterna con el suefio MOR ciclicamente con un intervalo

aproximado de 90 minutos.

o El suefio lento predomina en la primera mitad de la noche, el suefio MOR

en cambio, predomina en la segunda.

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

del tiempo total de la noche.

o La fase 1 del sueno lento ocupa entre 2% y 5% del tiempo total de suefio.

o La fase Il del sueiio lento ocupa la mayor parte del tiempo total del suefio,

oscilando entre un 45% y 55%.

o La fase I11 del suefio lento ocupa entre el 3% y el 8% del tiempo total de

suefio.



o La fase IV del suefio lento ocupa entre el 10% y el 15% del tiempo total de

sueno.

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

total del suefio.

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

suefio.

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

la noche.

Una vez clasificados con precision cada uno de las diferentes estadios del
ciclo suefo-vigilia, es posible construir una grafica que permita observar
como transcurren, alteran y qué duracién tiene cada uno de ellos en un registro
durante las horas de suefio 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 duracion promedio, como se
organizan, la duracion de los ciclos, la cantidad y duracion de los despertares,

etc.
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SEQUENCES OF STATES AND STAGES OF SLEEP ON A TYPICAL NIGHT

Awake

.\'..Igt's

Figura 8. Hipnograma

El hipnograma de un individuo no es el mismo a lo largo de las
diferentes etapas de su vida, durante la nifiez predominan las etapas 3 y 4, con
una considerable cantidad de suefio MOR vy casi no se presentan despertares;
en la edad adulta disminuyen las etapas 3, 4 y MOR y se observa una mayor
cantidad de despertares; por tltimo en la vejez practicamente no existen las
etapas 3 y 4 y el sueno MOR se encuentra muy disminuido, mientras que la
cantidad y duracion de los despertares aumentan (figura 9) (ver Velazquez, M.

J., 2002)

HORAS

1413 327 nibaio Es TR

Figura 9. Variaciones del suefio a lo largo de la vida.



FUNCIONES DEL SUENO

A pesar de no saber con precision la funcion el suefio, se sabe que es de
vital importancia para el ser humano asi como los problemas del dormir,
también llamados trastornos del suefio, ya que alteran de manera significativa

la vida de quien los padece. (Luckie-Duque et al., 1997)

Utilizando como fundamento las caracteristicas que acompaifian a cada
fase del suefio, diversos investigadores han propuesto muy variadas hipotesis
para tratar de explicar las funciones del dormir. Algunas de ellas son
complementarias y otras opuestas; sin embargo, no existe razon alguna para
excluir la consideracion de que durante el suefio se puedan realizar varias
funciones simultaneamente. De hecho, existen evidencias que sugieren que
cada estadio del suefio podria jugar un papel funcional diferente. Las

siguientes son algunas hipétesis planteadas:

I. Adaptativa: conducta innata para lograr una adaptacion al medio.

(]

Restauracion: recuperacion de energia durante la vigilia.

3. Reprogramacion de la conducta innata: durante el suefio MOR se
reorganiza periodicamente la conducta innata.

4. Conservacion de la energia: disminucion de gasto de energia de la
temperatura corporal y cerebral durante el suefio de ondas lentas.

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

permite a los animales endodermos una respuesta rapida ante

estimulos relevantes del medio.
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6. Madurez del Sistema Nervioso Central: se supone que el suefio
MOR contribuye a la madurez del cerebro a través de los
mecanismos de desarrollo que se consideran “dependientes de la
actividad”.

7. Estabilizacion de los circuitos neuronales: supone que durante el
sueflo MOR se lleva a cabo la estabilizacion dinamica™

8. Regulacion de la excitabilidad cerebral: sugiere que la estructura del
suefio MOR no es siempre la misma, permitiendo que se ajuste a las
necesidades o funciones que se tengan que llevar a cabo en un
momento determinado.

9. Consolidacion de la memoria

Tomando en cuenta las propuestas anteriores, es de esperar que existan
condiciones en las que el suefio no se manifieste en forma normal y en
consecuencia se alteren algunas de las funciones que durante el mismo se
cumplen. De esta manera, en la actualidad se conocen gran cantidad de
alteraciones del suefio que han sido clasificadas de acuerdo a su prevalencia y

caracteristicas especificas (ver Arankowsky, S. G., 1997)



CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO

La clasificacion de los trastornos del suefio propuesta por la Asociacion
Americana de Desordenes del Suefio (ASDA, 1990), agrupa a los trastornos

primarios dentro de dos subgrupos:

1) las disomnias, que incluyen los trastornos que producen una queja de
insomnio o de excesiva somnolencia, caracterizandose por trastornos en

cantidad, calidad y horario de suefio, y

2) las parasomnias, que se caracterizan por conductas anormales relacionadas
con el suefio; estas conductas se presentan durante el suefio, en fases
especificas o en momentos de transicion de la vigilia y suefio, 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 intrinsecas:
aquellas que son inducidas primariamente por factores dentro del cuerpo; 2)
extrinsecas: aquellas producidas primariamente por factores fuera del cuerpo;
y 3) trastornos del ritmo circadiano: se caracterizan por un desfasamiento
entre el patron de suefio de un sujeto y el patron establecido socialmente, ya
que los periodos de suefio ocurren a horas inapropiadas y el sujeto no se puede
dormir cuando lo desea, necesita o espera; lo que trae como consecuencia este

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

sueno

Trastornos extrinsecos del

suefio

Trastornos del ritmo

circadiano

1. Insomnio psicofisiologico
2. Falsa percepcion del suefio
3. Insomnio idiopatico

4. Narcolepsia

5. Hipersomnia recurrente
6.Hipersomnia idiopatica

7. Hipersomnia
postraumatica

8. Sindrome de apnea
obstructiva del suefio

9. Sindrome de apnea central
del suefio

10. Sindrome de
hipoventilacion alveolar

11. Sindrome de
movimientos periodicos de
las extremidades

12. Sindrome de piernas

inquietas

1. Higiene inadecuada del
suefio

2. Trastorno del suefio
medioambiental

3. Insomnio de altitud

4. Trastorno del suefio de
ajuste

5. Sindrome de suenio
insuficiente

6. Trastorno del sueiio con
limite de horario

7. Trastorno de asociacion
con el inicio del suefio

8. Insomnio por alergia a
alimentos

9. Sindrome de ingesta

nocturna de alimentos

10. Dependencia a hipnoticos

11.Dependencia a
estimulantes

12. Dependencia a alcohol

13. Inducidos por toxinas

1. Sindrome de Jet Lag

2. Trastorno de suefio por
cambios de horario

3. Patr6n irregular suefio-
vigilia

4. Sindrome de fase retrasada

5. Sindrome de fase
adelantada

6. Ciclo suefio-vigilia

distinto a 24 horas

Figura 10. Disomnias. Clasificacién Internacional de los Trastornos del Dormir
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PARASOMNIAS

Las parasomnias son trastornos caracterizados por fenomenos
fisiologicos anormales durante el suefio, ya sea en determinadas fases del
suefio o en la transicion de la vigilia al suefio. Las parasomnias representan
activacion de sistemas fisiolégicos en momentos inapropiados durante el
suefio, en particular del sistema nervioso autonomo, del motor o de los
procesos cognoscitivos. La importancia de las parasomnias es que ocurren en
las etapas de sueiio profundo, con lo cual la persona que experimenta un
trastorno de este tipo no recuerda nada acerca del evento y no logra identificar
sintomas especificos, sino solamente manifiesta un malestar general como el

insomnio o somnolencia excesiva diurna.

Trastornos del Trastornos de la Asociadas a la fase Otras parasomnias;
despertar transicion suefio- |MOR
vigilia
1. Despertares 1. Movimientos 1. Pesadillas I. Bruxismo
confusos ritmicos 2. Pardlisis de suefio 2. Enuresis

2. Sonambulismo

2. Sobresaltos del

3. Disminucion de

-

Distonia paroxistica

3.Terrores suefio erecciones durante nocturna
nocturnos 3. Noctilalia el sueiio . Sindrome de muerte
4.Calambres 4. Erecciones shbita infantil
nocturnos dolorosas durante el 5. Ronquido primario
sueiio 6. Apnea de suefo infantil
5. Conducta atipica  [7. Sindrome de
hipoventilacion central
congénita
8.Mioclonia perinatal

durante el suefo

Figura 11. Parasomnias. Clasificacion Internacional de los Trastornos del Dormir
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Existen trastornos del suefio que se relacionan estrechamente con
trastornos médicos y psiquiatricos; estos trastornos se dividen en tres grupos:
1) trastornos psiquiatricos relacionadas con alteraciones del suefio y la vigilia;
2) problemas neurolégicos y sus efectos sobre el suefio y la vigilia; y 3)
trastornos que caen dentro de otras especialidades médicas, pero que se ven

dentro de la practica de la medicina del suefio.

Asociadas a alteraciones mentales Asociadas a trastornos neurologicos
1. Psicosis 1. Trastornos cercbrales degenerativos
2. Trastornos del estado de animo 2. Demencia
3. Trastornos de ansiedad 3. Parkinson
4. Trastornos de panico 4. Insomnio fatal familiar
5. Alcoholismo 5. Epilepsia asociada al suefio
6. Status eléctrico del suefio
7. Cefalea asociada al suefio

Figura 12. Trastornos asociados a alteraciones médico/psiquiatricas.

Una cuarta clasificacion de los trastornos del suefio incluye aquellos de
los cuales no hay mucha informacion para poder ser clasificados facilmente.
El que no se conozca mucho de esta serie de trastornos se debe a que han sido

descubiertos recientemente o a que su clasificacion sea muy controvertida.

27




Trastornos del suefio propuestos

Suefio breve

Sueiio prolongado

Subvigilia

Mioclonus fragmentario

Hiperhidrosis del suefio

TDS del ciclo menstrual

TDS asociados al embarazo

Alucinaciones hipnagogicas terrorificas
Taquipnea neurogénica relacionada al suefio
Laringoespasmo durante el suefio

Asfixia durante el suefio

Fig. 13. Trastornos del suefio propuestos

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

en que el suefio 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 descripcion de aquellos que estan relacionados

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

Sindrome de apnea obstructiva del suefio y el Sindrome de Movimiento

Periodico de las Extremidades.
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SINDROME DE APNEA DEL SUENO

El estudio de las alteraciones cardiorrespiratorias empieza a
finales de 1960 con estudio de registros polisomnograficos de pacientes que
reportaban hipersomnia diurna acompanada de problemas respiratorios. Un
grupo de neurofisiologos, cardidlogos, anestesiologos y neumologos que
trabajaron en Bolonia, [talia; llevaron a cabo en 1970 una reunion en Rimini
en la cual reportaron el resultado de sus investigaciones: pacientes con lo que
denominaron “sindrome de hipersomnia con respiracion periodica” y que
actualmente se conoce como “Sindrome de Apnea e Hipopnea Obstructiva

del Suefio (SAHOS)”.

El SAHOS es uno de los trastornos mas comunmente encontrados en la
practica clinica. La apnea obstructiva definida como episodios de obstruccion
de la via respiratoria superior que ocurren durante el suefio, generalmente se
asocia a una reduccion en los niveles de saturacion de oxigeno en la sangre
(Sa0,). Los principales sintomas del SAHOS son ronquido estridente y
estrepitoso, alteraciones en la arquitectura del suefio y somnolencia excesiva
diurna; algunos otros sintomas como cefalea matutina, irritabilidad y

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

El estandar para diagnosticar con precision y objetividad el SAHOS es
un estudio polisomnografico. Los episodios de apnea ocurren en presencia de
esfuerzo de los musculos respiratorios y son considerados clinicamente
significativos si tienen una duracion minima de 10 segundos (The

Internacional Classification of Sleep Disorders, 1990) La hipopnea es un
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periodo de obstruccion parcial de la via aérea superior, en donde hay una

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

duracion, y generalmente se asocia a una disminucion del 4% o mas en la

Sa0;, (Chervin y Guilleminault, 1996)

Los criterios diagnosticos del SAHOS se definen de la siguiente manera

de acuerdo a The Report of American Academy of Sleep Medicine Task Force
(AASM, 1999):

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

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

distintos a las alteraciones respiratorias durante el suefio.

B. Dos o mas de los siguientes sintomas que no se explican por otros

factores:

a
b.

L2

Sensacion de asfixia durante el sueiio.
Despertares recurrentes.

Sueifio no reparador.

Fatiga diurna.

Deterioro en la concentracion.

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

obstruccion en la respiracion por hora de sueio.
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El grado de severidad se realiza tomando en cuenta la gravedad de la
somnolencia diurna y el registro polisomnografico. Los criterios de

severidad son:

A. Somnolencia

1. Leve: Episodios involuntarios de suefio que ocurren durante actividades
que requieren poca atencion. Los sintomas solo producen deterioro
social menor o deterioro en las funciones ocupacionales.

2. Moderado: Suefio involuntario durante actividades que requieren cierta
atencion (reuniones, presentaciones, etc.) Los sintomas producen
deterioro moderado en las funciones sociales y ocupacionales.

3. Severo: Episodios de suefio que ocurren durante actividades que
requieren mucha atencion (comer, manejar, conversar, etc.) Los
sintomas provocan marcado deterioro en las funciones sociales u
ocupacionales.

B. Suefio relacionado con eventos obstructivos de la respiraciéon

1. Leve:de 5 a 15 eventos por hora de suefio.

2

Moderado: de 15 a 30 eventos por horas de suefio.

3. Severo: mas de 30 eventos por hora de suefio.

El sindrome de apnea del suefio y el ronquido son dos aspectos
sumamente importantes para el estudio del suefio ya que conforman un factor
de riesgo muy importante de morbimortalidad. Se estima que el 34% de las
personas ronca y el 19% lo hace diariamente. La apnea se presenta

aproximadamente en un 6.5% de la poblacion general, siendo mas frecuente
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conforme avanza la edad (Valencia et al., 2000) El trastorno de apnea del
suefio representa un riesgo de padecer hipertension arterial, cardiopatia,
infarto cerebral y otras enfermedades que ponen en riesgo la vida del

individuo.

La apnea del suefio y el ronquido son problemas ocasionados por una
obstruccion de la via respiratoria alta que ocurre durante el suefio, este
problema se presenta mas en adultos jovenes o maduros. La etiologia del
colapso de las vias respiratorias en pacientes con ronquido y la apnea
obstructiva permanece difusa. Friberg y colaboradores (1998) proponen que
las lesiones neurogérnicas podrian ser un factor contribuyente para este

trastorno respiratorio.

El sindrome de apnea e hipopnea obstructiva durante el suefio es muy
frecuente y puede alcanzar mas del 50% de la poblacion masculina mayor de
60 anos (Valencia et al., 2000) Este sindrome afecta la calidad de vida y el
estado de salud de quien lo padece debido a que hay varias enfermedades
relacionadas con la apnea del sueiio, entre las enfermedades asociadas se
encuentra la somnolencia excesiva diurna, alteraciones cognoscitivas
(atencion, memoria), afectivas (ansiedad, depresion), de caracter y/o
alteraciones de  personalidad, enfermedades cerebrovasculares y

cardiovasculares.

El ronquido habitual (el ronquido se presenta diariamente) es el signo
principal del SAHOS, aunque la hipertension arterial es también un aspecto
importante de este sindrome. Los factores de riesgo son la edad, sexo,

obesidad, tabaquismo, alcoholismo y sedentarismo, se ha encontrado que las
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personas obesas, con adiccion al tabaco y al alcohol sobre todo del sexo
masculino son mas propensos a padecer del sindrome de apnea obstructiva del

suefio (Valencia et al., 2000)

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DURANTE EL SUENO

Hablando un poco sobre la fisiopatologia del sindrome de apnea
obstructiva durante el suefio, tenemos que la obstruccion en la respiracion
ocurre 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 deglucion; en el aparato
respiratorio se necesita que esté abierta, funcién que es incompatible con la
deglucion de manera simultanea (ver Pérez, Padilla, 2000) En los registros de
los pacientes que padecen de este problema se observa que la obstruccion se
acompana de una hipotonia muscular del suefio y que la via respiratoria
estrecha favorece el problema. Existen evidencias del compromiso anatémico
de la via area superior, que muestran que la obstruccion siempre ocurre entre
la region caudal del paladar blando y la epiglotis por ser un drea que tiende a

colapsarse facilmente ya que no tiene soporte cartilaginoso (Kuna, 1991)

De esta manera se tiene que el diafragma es el Gnico musculo
respiratorio funcional durante el suefio MOR como resultado de la atonia que

involucra a otros musculos respiratorios. Los pacientes con alguna distrofia
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muscular u otra afeccion que produzca debilidad muscular podrian ser
incapaces de requerir suficiente poder ventilatorio durante el suefio MOR

cuando el diafragma es el inico musculo disponible (Culebras, A. et al., 1998)

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

intervienen en la oclusion de la via respiratoria.
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Fig. 14, Estructuras de las vias respiratorias.
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Funcion muscular de la via respiratoria alta

Los movimientos respiratorios requieren de una activacion muscular y
el control respiratorio representa de manera significativa el control de los
musculos de la respiracion. Se pueden reconocer dos grandes grupos de estos
musculos: los que tienen accion de bomba (generadores de presion), siendo el
diafragma el mas importante, y los de la via respiratoria alta. Estos musculos
mantienen abierta la via, que es esencial para respirar, y participan en
funciones digestivas, la proteccion de la via respiratoria y la fonacion. El
origen embrionario de los musculos de la via es a partir de los arcos
branquiales, y por consiguiente, su inervacion es por los pares craneales, en
tanto los de bomba provienen de los somitas y se estimulan por los nervios

raquideos.

Por lo menos son 12 los pares de musculos que participan en la via
respiratoria alta; por ejemplo, el geniohioideo (GH) y el esternohioideo
adelantan el hioides, mientras el geniogloso (GG) la lengua. El elevador del
paladar adhiere a este ultimo a la cara posterior de la faringe, abriendo la via
bucal, mientras el tensor del paladar lo pone tenso en sentido lateral, lo que
facilita mantener el flujo y lo desplaza hacia la lengua lo mismo que el
palatogloso. El GG y el GH tienen descargas durante la inspiracion, es decir,
son fasicos inspiratorios. La onda cuadrada inicia un poco antes de la
activacion diafragmatica, lo que permite soportar el flujo aéreo y tener rigida
la faringe durante la inspiracion. En el suefio nMOR, tiende a persistir esta
actividad pero no en MOR. A diferencia, el patron de activacion del diafragma
es el de una rampa ascendente, similar y proporcional al trazo de volumen

aéreo durante la inspiracion.
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El tensor del paladar tiene una actividad ténica tipo postural, que se
pierde progresivamente en el suefio nMOR siendo en MOR una fraccion del

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

Alteraciones anatémicas de la via respiratoria alta

La via respiratoria estrecha es la regla en pacientes con sindrome de
apnea obstructiva durante el suefio. El paladar y la uvula a menudo estan
gruesos y largos; la faringe tiene pliegues exagerados y puede haber amigdalas

crecidas.

El sindrome de apnea obstructiva durante el suefio tiene una causa

frecuente que es la hipertrofia amigdalina y adenoidea.

Relacion entre el Sindrome de Apnea obstructiva del suefio y el Mioclono-

palatino.

Se han descrito las alteraciones que ocurren cuando se presenta el
Sindrome de apnea obstructiva del suefio y también se han sefalado las
estructuras que se ven afectadas cuando esto ocurre. Durante la aparicion del
mioclono palatino se ven afectadas las mismas estructuras anatémicas que
aparecen en el Sindrome 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 PERIODICO DE LAS
EXTREMIDADES

El término de movimientos periddicos durante el suefio (MPS) se ha
utilizado en lugar del término “mioclonia nocturna”. El trastorno de
movimientos periddicos de las extremidades se caracteriza por episodios
periodicos de movimientos repetidos altamente estereotipados de las
extremidades que ocurren durante el suefio. De acuerdo a diversos estudios
epidemiologicos, este trastorno se presenta en el suefio en un 20-30% en

personas mayores de 65 afios (Sleep Research Society, 1993)

Los movimientos generalmente se presentan en las piernas y consisten
en la extension del primer ortejo (dedo gordo del pie) en combinacién con la
flexion parcial del tobillo, rodilla y algunas veces de la cadera. Estos
movimientos pueden presentarse de manera similar en los brazos. Estos
movimientos se acompafan 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 desesperacion, los movimientos rara vez son dolorosos pero producen una
necesidad irresistible de mover las piernas dificultando el suefio. El paciente
puede presentar antecedentes de despertares nocturnos y suefio poco reparador

asi que estas personas se quejan frecuentemente de somnolencia excesiva.
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El diagnostico de MPS se realiza por registros poligraficos con
electrodos colocados sobre los musculos tibiales. Los movimientos pueden
estar relacionados con narcolepsia y con la presencia del sindrome de apnea

obstructiva durante el suefio.

El trastono de movimientos periodicos de las extremidades puede
provocar fragmentacion del suefio y con ello vienen las quejas de insomnio y
de somnolencia excesiva. Los movimientos de las extremidades pueden
presentarse después de iniciado el suefio nMOR durante la fase I y
aumentando durante la fase II del suefio. Durante las fases III y IV, los
movimientos disminuyen notablemente; durante el suefioc MOR estos

movimientos estas ausentes.

El electromiograma de los musculos tibiales anteriores muestra
contracciones repetidas con duracion entre 0.5 y 5 segundos (duracion media
de 1.5 a 2.5 segundos) los movimientos pueden iniciarse con una sacudida de
pierna seguido por un intervalo corto y una contraccion tonica; también puede
haber sacudidas mioclonicas repetidas al inicio de cada movimiento. El
intervalo entre los movimientos es tipicamente de 20 a 40 segundos, se
requieren cuatro 0 mas movimientos consecutivos para tener relevancia
clinica. En los sujetos en que se presentan estos sintomas se ha encontrado que
el suefio estd frecuentemente interrumpido por despertares y que hay una

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

Los movimientos pueden estar relacionados con los complejos K,
activacion del EEG o con un despertar. También pueden estar asociados con

un aumento de la frecuencia cardiaca y de presion arterial. Los movimientos
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se informan como un indice en el tiempo total de suefio llamado indice de
movimientos periédicos de las extremidades (IMPE), el cual es el nimero de
movimientos por hora de suefio determinado mediante polisomnografia. Un

indice de 5 0 mas movimientos es considerado anormal.

Se han clasificado en dos formas diferentes, una como Sindrome de
piernas Inquietas que ocurre al intentar dormir; y otra, como Sindrome de
Movimientos periddicos de las extremidades, mismo que sucede cuando el
paciente ya se encuentra dormido y se presenta particularmente en las etapas

de sueiio ligero. (ver Corsi, 1983)
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MIOCLONO PALATINO DURANTE EL SUENO

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 musculos del tubo estaquiano (citados en Ruiz-Sandoval. et
al., 2002), no se ha estudiado suficiente este trastorno por lo que no ha sido
posible ubicarlo dentro de la clasificacion de la ASDA (1990) Aun
recientemente, dentro de esta clasificacion, en el apartado de los Desordenes
Propuestos solo se menciona a la Mioclonia Fragmentaria, que se caracteriza
por una somnolencia excesiva y consiste en breves y frecuentes contracciones
que ocurren al azar en varios grupos de musculos, como el mas parecido al

Mioclono Palatino (Kryger et al., 2000)

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

caracterizado por contracciones ritmicas o disrritmicas unilaterales o
bilaterales del paladar blando con una taza de frecuencia de 60 a 100 por
minuto (Raymond et al., 1997), y a veces con una tasa de 50 a 240 por minuto

(Samant, H. et al., 1970).

Este trastorno se presenta como la manifestacion de una alteracion del
circuito de los nucleos dento-olivares en el tegmento ipsilateral y del nucleo
contralateral, lo que altera las inhibiciones del ntcleo olivar inferior
(Raymond et al., 1997) Borggreve encontré que el mioclono palatino se le
atribuye una disrupcion de las vias dentado-rubro-olivar. Y puede ser de

origen vascular, infecciones, enfermedades de desmielinizacion, neoplasmas,
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traumas o un desorden metabolico del sistema nervioso central (Borggreve et

al.,, 1991)

La via dentado-rubro-olivar viaja desde el nicleo dentado por el
pedunculo del cerebelo superior y cruza al lado opuesto en la comisura de
Wernekink a lo largo de la superficie interna y dorsal del nucleo rojo, antes
alcanza el nicleo olivar inferior via el tracto tegmental central (De Bleecker et
al., 1992) Pierot y colaboradores mencionan una triangulacion entre el nicleo
rojo, la oliva inferior y los nucleos dentados cantralaterales (Pierot, L. et al.,
1992) Lo anterior reafirma que la base anatémica del mioclono palatino es la
degeneracion hipertrofica del nuacleo olivar inferior en la médula oblongada

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

Dentro de este trastorno existen dos formas de acuerdo a Deuschl y sus
colegas (citado en Raymond et al., 1997). Una es llamada “temblor esencial
del paladar” que refleja la activacion ritmica del masculo tensor del velo
palatino, sin embargo sus bases patoldgicas no son tan conocidas. La segunda
forma es conocida como “temblor sintomatico palatino”, éste incluye la
elevacion del musculo del velo palatino y se debe a la lesion de varios grupos

interruptores del tracto tegmental central del tallo cerebral.

Describiendo un poco el trastorno, podemos decir que el temblor
ritmico algunas veces es acompaifiado por un “clic” (Samant, H. et al., 1970 y
Fitzgerald, D., 1984) El temblor sintomatico del paladar, en contraste con el

tipo esencial y otro tipo de temblores, persiste durante el suefio y es
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usualmente asociado con signos bilaterales del cerebelo. En muchos casos
otros musculos participan en los movimientos ritmicos, como el oro-faringeo,
musculos braquiales, faciales y extra-oculares (nystagmus pendular),
diafragma, cuerdas vocales y los musculos lisos del cuello, hombros y brazos
(Fitzgerald D., 1984) aunque Samant y colaboradores mencionaron que el
mioclono palatino rara vez podria extenderse hacia los misculos de la faringe,
laringe, ojos y diafragma (Samant, H. et al., 1970) Afortunadamente, los
pacientes estan inconscientes de los movimientos palatinos y faringeos, pero
algunas veces estan asociados a tinnitus y un “cocleo” en el oido, y esto puede

ser angustioso para ellos (Raymond et al., 1997)

Las caracteristicas que tienen los sujetos con mioclono palatino
sintomdtico son: que tengan una enfermedad orgénica del sistema nervioso
central (SNC) o nervios craneales; y/o cualquier anormalidad obtenida de la
valoracion neurolégica diferente al mioclono palatino; y/o una historia médica
de cualquiera de las caracteristicas mencionadas, en el pasado. Las
caracteristicas de los sujetos con un mioclono palatino esencial incluyen una
historia médica. las quejas subjetivas y un examen neuroldgico que no de pista
alguna relacionada con cualquier enfermedad neurolégica (Deuschl, G. et al.,

1990)

La hipertrofia muscular en lesiones neurologicas es explicada por dos
factores:1) estrechez cronica de las fibras inervadas y denervadas y 2) abertura
parcial de los musculos denervados. Durante las apneas y el ronquido las
fibras musculares subyacentes a la traccion caudal estan sujetas a la estrechez

de la faringe. En el musculo tensor palatino, aumenta la actividad muscular en
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pacientes despiertos con el SAHOS. El musculo palato-faringeo en el arco
palatino posterior es elevador, y puede ser activado en el esfuerzo por
mantener abierta la via respiratoria, esto se ha demostrado en la apnea del
suefio en un estudio del funcionamiento del palatogloso en el arco anterior

palatino (Friberg, D. et al, 1998)

El mioclono palatino es clasificado neurolégicamente como un trastorno
extra-piramidal que involucra al cerebelo. La lesion resulta en una perdida de
la inhibicion en las neuronas motoras mas bajas y el nicleo motor, de los
nervios craneales. Esto causa temblores ritmicos de los musculos provistos por
estas neuronas motoras; en este caso las raices motoras del nervio trigémino y
el nervio vago traen como consecuencia el mioclono palatino (Lyons, G. et
al., 1976) Zarranz menciona que el mioclono palatino es un signo neurolégico
con una de las correlaciones patolégicas mas precisas ya que casi siempre es
asociado con una degeneracion hipertrofica del nidcleo olivar inferior; sin
embargo dicha degeneracion no es siempre acompariada del mioclono palatino

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

Corteza Cerebelosa < Nucleos de la Oliva 4 ——  Tracto Tegmental
Inferior ' Central

Fibras Olivocerebrales

/ Niicleos del Talamo Ventrolateral

A
Nicleos Cerebelosos ™ Nicleo Rojoy  #——— Corteza motora
Formacion Reticular
Pedinculo Cerebeloso Del cerebro medio
Superior

Formacion Reticular Dorsolateral

l Formacion Reticular Dorsolateral
Nicleo del nervio craneal Nicleo del nervio craneal

Fig. 15. estructuras que4 intervienen en el Mioclono Palatino

Deuschl y colaboradores informan que el mioclono palatino sintomatico
es un trastorno de movimiento ritmico 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 lesion que interrumpe el tracto central
tegmental, la via olivar dentada o el niicleo central lateral dentado llevando a
una degeneracion secundaria vacuolar y una pseudo-hipertrofia de la oliva

inferior. Estas lesiones se deben usualmente a una infeccion cerebral o a una
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degeneracion idiopatica. Otras causas incluyen tumores, lesiones en la cabeza,
esclerosis multiple, esclerosis lateral amiotrofica y rara vez a una neurosifilis

(Bakheit et al., 1990)

La conclusién a la que llegé Birbamer y colaboradores al realizar una
resonancia magnética a tres sujetos con mioclono palatino fue que la
ocurrencia entre la presencia de una lesion en la via dentado-rubro-olivar y la
manifestacion clinica del mioclono palatino es variable, pero normalmente va
de 10 a 11 meses (Birbamer, G. et al.,1993) Entre otras posibilidades, el
mioclono palatino esencial puede representar una analogia funcional basada

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

La resonancia magnética ha revelado que no hay lesiones en las
estructuras anatomicas esenciales pero en la forma sintomatica pueden verse
lesiones del tegmento, en el tallo cerebral y en el ensanchamiento notorio de
los nucleos olivares inferiores unilaterales y bilaterales. Algunas veces el
temblor palatino es unilateral, los signos cerebelosos son ipsilaterales del
temblor y contralaterales a la hipertrofia de la oliva inferior (Yokota, T. et al.,
1991) En correlacion con la resonancia magnética de alta intensidad de la
médula, fueron explicados los cambios de las olivas inferiores,
particularmente por gliosis, crecimiento y vacuolacion de las neuronas y la
desmielinizacion (Pierot L. et al., 1992) En su investigacion, Birbamer
muestra que con el uso de la resonancia magnética pudo visualizar de manera
directa la hipertrofia de la oliva inferior y que ésta se encuentra asociada con
lesiones isquémicas o degenerativas en el cerebro o cerebelo (Birbamer, G. et

al.,, 1993) Asimismo, menciona que la hipertrofia de la oliva inferior se
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produce por una interrupcion del tracto tegmental central o de las fibras
dentado-olivares, desde el nucleo dentado del cerebelo que podrian ser
asociados con una degeneracion hipertrofica de las respectivas neuronas de

los nicleos de la oliva inferior.

En la investigacion que realiza Deuschl, G. y colaboradores sobre los
287 casos que se han reportado sobre el mioclono palatino se pone en
evidencia, con ayuda de la tomografia por emision de positrones, una
hiperactividad de la oliva inferior en pacientes con mioclono palatino como se
mostré al incrementar la captura de glucosa. Las células hipertréficas de la
oliva inferior son por tanto consideradas el marcapasos de la hiperkinesia. Hay
evidencia obtenida a partir de cuidadosas observaciones anatomo-patologicas,
de que esta alteracion tnica de la oliva inferior se desarrolla en forma
secundaria a una lesién de la via que va del nicleo caudado contralateral a
través del brachium conjuntivo y el tracto tegmental central ipsilateral a la
oliva inferior referida originalmente como el triangulo “Guillam-Mollaret”

(Deuschl, G. etal., 1990 )

Las lesiones en la forma sintomatica del mioclonus palatino
interrumpen el circuito formado por las siguientes estructuras anatomicas:
(dentado-brachium conjuntivo-tracto central tegmental olivar-niicleo dentado,
mismo que es conocido como “triangulo de Guillain y Mollaret” (Raymond et

al., 1997)
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Estudios postmortem han confirmado las lesiones del tegmento central -
olivar pero no se ha demostrado la produccion del temblor palatino por
lesiones del cerebelo o del nucleo rojo o dentado. Las lesiones usuales pueden
ser vasculares, neopldsicas o traumaticas, y pueden ser originadas en el
tegmento pontino o en el cerebro medio. Estos no son reportes de la patologia

anatémica del temblor palatino (figura 16)

Figura 16. Estructuras cerebrales relacionas con el Mioclono Palatino
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Respecto a las bases fisioldgicas del temblor palatino Matsuo y Ajax
postularon una denervacion hipersensible del nucleo olivar inferior y su
conexion dentada; Kane y Thach encontraron evidencia de que el evento
critico en la génesis del temblor palatino es la denervacion no de oliva sino del
nucleo ambiguo y la formacion 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
oido derecho las ondas I, II, Ill y V mostraron configuracién normal en
amplitud y el intervalo de las latencias. Cuando se estimul6 el lado izquierdo,
las ondas I-III estaban bien definidas, pero la onda V se present6 obliterada.
Una anormalidad aislada de la onda V indica una lesion entre la cara rostral y
el coliculo inferior. Este resultado, acorde a la tradicional via de conduccién
auditiva sugiere que la lesion se encuentra en el lado derecho del cerebro, ya
que la anormalidad del potencial evocado ocurre solo cuando se estimula el

oido izquierdo (Epstein, C. et al., 1980)

Estudios realizados en tres pacientes con Mioclono palatino han
mostrado que no hay cambios del mioclono durante el suefio no MOR, pero si
un incremento en el sueiio MOR en dos de los pacientes. Asimismo el
mioclono ocular sincronizado con el mioclono palatino desaparecieron en dos
pacientes y reaparece en uno de ellos durante el suefio MOR; mientras que en
el tercer sujeto el mioclono ocular solo aparece en sueiio MOR. Todos los
pacientes presentaron episodios de actividad electroencefalografica

sincronizados con el mioclono solo en el suefio MOR (Yokota et al., 1990).
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Lawrence y colaboradores (Lawrence et al., 1981) encontraron en dos
pacientes con mioclono palatino, que dicho trastorno desaparece. En un
paciente desaparece durante todas las etapas de suefio y solo aparece cuando
se esta despierto. En el otro paciente el mioclono palatino apareci6 constante
durante dos afios, durante seis meses aparecid ocasionalmente y después

desaparecié completamente.

En otro estudio realizado por Kayed y colaboradores (Kayed et al.,
1982), se encontrdé que el mioclono palatino continia durante el suefio, su
frecuencia y amplitud varia dependiendo de las etapas del suefio. Se presenta
un decremento gradual en proporcion y amplitud durante el progreso desde el

suefio ligero hasta el suefio 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 patofisiologia involucrada de los
diferentes sistemas de neurotransmision (serotoninérgico, GABAérgico y
colinérgico) Los tratamientos médicos incluyen ansioliticos y relajantes
musculares (benzodiacepinas), antidepresivos (inhibidores selectivos de la
recaptura de serotonina, anticolinérgicos), agentes neurolépticos,
anticonvulsivos, psicoterapia, y toxina botulinica (Martinez-Vila, E. et al.,
1993; Varney, S. et al., 1996; y Saeed, S., et al., 1993)

Todos estos son inyectados al paladar medio posterior cerca de la
insercion del musculo tensor en el velo palatino y cerca del musculo elevador

del velo palatino (Iwasaki, Y. et al.,, 1991)

En el tratamiento que realiz6 Bakheit a un paciente con mioclono
palatino cronico con clonazepam con una dosis inicial de 0-5 mgs. via oral,
tres veces al dia, encontré después de una semana que los sintomas se

resolvieron completamente (Bakheit et al., 1990)

En el tratamiento del mioclono palatino tipo idiopético, se ha reportado
como eficacia con la carbamacepina, clonazepam, fenitoina, L-5
hidroxitriptofano y tritexifenidil, tetrabenacina y levodopa; estos dos ultimos
sugieren en algunos casos la participacion de sinapsis serotoninérgicas y
mecanismos colinérgicos. El acido gaba aminobutirico (GABA) es postulado

como el principal neurotransmisor en el origen del mioclono palatino.
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Borggreve traté el mioclono palatino idiopatico exitosamente con valproato de

sodio (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 dia) De manera secundaria se produce somnolencia diurna, al
igual que confusion y efectos sistémicos laterales. Es importante advertir

acerca de los riesgos de este tipo de tratamiento.
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METODO
Planteamiento del problema

(Qué efecto tiene el mioclono palatino sobre la arquitectura del suefio y el

sindrome de la apnea del suefio?

Objetivos

a) Determinar las caracteristicas de la arquitectura del suefio en un grupo de

sujetos con mioclono palatino respecto a un grupo control.

b) Seiializar el efecto del mioclono palatino sobre el sindrome de la apnea

obstructiva del suefio.

Hipotesis de trabajo

Se espera que al presentarse el trastorno del mioclono-palatino se altere la
arquitectura del suefio y se originen o exacerben las alteraciones respiratorias

tales como el ronquido y la apnea del suefio.

Hipétesis alterna

Ha: Existen diferencias estadisticamente significativas en la arquitectura del

sueno en el grupo que presenta el mioclono-palatino respecto al grupo control.
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Hipoétesis nula

HO: No existen diferencias estadisticamente significativas en la arquitectura
del sueiio en el grupo que presenta el mioclono-palatino respecto al grupo

control.

Definicion de Variables

Variables conceptuales

Dependiente

La arquitectura del suefio se refiere a la organizacion de las fases de suefio y la
vigilia dentro de un periodo de suefio. A menudo se describen como
alteraciones de la arquitectura de suefio al incremento de los despertares, las
activaciones electroencefalograficas y de los cambios de fase de suefio

(Thorpy y Yager, 1991).

El Sindrome de Apnea/Hipopnea del Sueno se define como episodios de
obstruccion de la via respiratoria superior que ocurren durante el suefio,
generalmente asociado a una reduccién en los niveles de saturacion de

oxigeno en sangre (Wu y Yan-Go, 1996)
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Independiente

El mioclono palatino es un raro trastorno del movimiento, caracterizado

por contracciones ritmicas o disrritmicas unilaterales o bilaterales del paladar

blando con una taza de frecuencia de 60 a 100 por minuto, y a veces mas. Es

una manifestacion de una alteracion del circuito de los nucleos dento- olivares

en el tegmento ipsilateral y del nicleo contralateral lo que altera las

inhibiciones del niicleo olivar inferior (Yakota et al., 1990)

Variables operacionales

Dependiente

Arquitectura del suefio:

a.
b.

Tiempo total de registro polisomnografico (TTR)

Tiempo total de suefio (TTS): TTR menos la duracién de la
vigilia.

Tiempo total de vigilia: TTR menos TTS.

indice de eficiencia del suefio (IES): TTS entre TTR v
multiplicado por 100.

Porcentaje de cada fase de suefio: Duracion de cada fase
divido sobre el TTS y multiplicado por 100.

Porcentaje de la vigilia: Duracion de la vigilia dividido sobre
el TTR y multiplicado por 100.

Numero de despertares: Niimero de cambios de cualquier fase

de suefio a vigilia con duracion igual o mayor a un minuto.
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h. indice de apnea-hipopnea del suefio: Numero de alteraciones
respiratorias durante el suefio entre el TTS (expresado en
horas y decimales de hora).

i. Indice de movimientos periédicos de las extremidades:
Numero de movimientos periddicos de las extremidades
dividido sobre el TTS (expresado en horas y decimales de
hora).

j. Activaciones electroencefalograficas: Presencia de ritmo alfa
entremezclada con ritmo beta, con duracion menor a 15

segundos, dentro de las fases de suefio.

Independiente
Mioclono-palatino del suefio

El mioclono palatino se refiere al nimero de contracciones del paladar blando

por minuto, presentadas durante el suefio.

Sujetos

La muestra se conformo de 8 pacientes adultos (4 hombres y 4 mujeres) de la
Clinica de Trastornos del Suefio y del Instituto Nacional de Neurologia (edad
promedio de 34.3 anos + e.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 realiz6 un muestreo no probabilistico de tipo intencional, en donde se
incluyeron pacientes del Servicio de Neurologia del Hospital General de
Meéxico y del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, Dr. Manuel

Velasco Suarez.

Criterios de inclusion:

I. Presentar los criterios de diagnostico del Mioclono palatino.
a) Evaluacién Neurologica

b) Polisomnografia

Criterios de exclusion:

1. No presentar enfermedad neurolégica previa ni durante el estudio.

Instrumentos y/o materiales

= Los estudios polisomnograficos se realizaran en poligrafos digitales
marca Biologic con Software Sleep Scan 3.1 (1993). Ademas para este
fin se utilizaron:

= Termistor para registro de flujo aéreo nasobucal marca Protech.

= Banda para registro de esfuerzo toracico marca Protech.

= Electrodos de plata con bafio de cloruro de plata, marca Grass.
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= (Colodion al 10%.

= Pasta conductora marca 10-20

= Pasta abrasiva marca Digitrace

= Sensor de oximetria marca Ohmeda.
* Cinta microphore.

= Tijeras.

= (asa para curacion.

* Aire comprimido.

Escenario

Los estudios polisomnograficos se llevaron a cabo en la Clinica de
Trastornos del suefio en una habitacién alfombrada y acondicionada para que
los sujetos duerman comodamente. [.a habitacion no es sonoamortiguada. En
la habitacion se encuentra una cama matrimonial, un ropero, un silléon, dos

buroes y dos lamparas, asi como un bafio completo para mayor comodidad.

El cuarto de registro también cuenta con sistema de circuito cerrado de

video para observar a los pacientes durante el estudio.

Los estudios realizados en el Instituto Nacional de Neurologia se
llevaron acabo en una habitacion acondicionada con dos camas individuales
(una para el paciente y la otra para el acompanante, en caso necesario), una
lampara y una silla. Se cuenta también con un sistema de circuito cerrado que

permite observar a los pacientes durante el estudio.
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Procedimiento:

A los sujetos se les realizo estudios de polisomnografia (PSG) como
condicion basal. Los estudios PSG consistieron en la captura simultanea de
sefiales EEG (derivaciones monopolares centrales: C3-A2, C4-Al; y
occipitales O1-A2, 02-Al), electrooculograficas (PG1-A2 y PG2-Al),
electromiograficas (de mentén y de tibiales anteriores); ademas se registro
electrocardiograma, flujo de aire nasobucal, movimientos respiratorios
toracicos y abdominales, oximetria, ronquido, frecuencia cardiaca y posicion

corporal.

Para la realizacion de los estudios se citd a los sujetos en las
instalaciones de la Clinica de Trastornos de Suefio de la UNAM o bien en el
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia MVS a las 20:30 horas. Se
les indico la habitacion en la que dormirian y se les pidi6 que se pusieran la
ropa de dormir. Enseguida se les condujo al cuarto de preparacion y se les

colocaron los electrodos y dispositivos de registro.

Después se conectaron los electrodos y dispositivos a la caja de
conectores y se les pidio a los sujetos que entraran a su habitacion asignada.
Se les ayudo a acostarse. Se conectd la caja de conectores al amplificador de
la computadora de registro, se comprobo la calidad de las sefiales con una
impedancia menor a 5 K Ohms y se realizo la bio- calibracion de parametros

de respuesta de la siguiente manera:
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Se les indico a los sujetos mover los ojos de izquierda a derecha, de
arriba abajo (cinco veces), apretar la boca (tres veces), cerrar y abrir los ojos
(durante 30 segundos); ademas se les pidioé que interrumpieran la respiracion
durante 10 segundos y finalmente, mover el pie derecho (tres veces) y

posteriormente el izquierdo (tres veces también).

Los estudios se realizaron entre las diez de la noche y las siete de la
mafiana del dia siguiente (+/- 30 minutos) y se cuiddé que tuvieran una
duracion promedio de ocho horas. Ademas se les aplicé un cuestionario de

calidad del suefo.



ANALISIS DE RESULTADOS

Se realizo un analisis estadistico con la prueba paramétrica T de
Student y se establecio como nivel minimo de significancia estadistica
(p<0.05) para hacer la comparacion entre le grupo control y el grupo
experimental acerca de la arquitectura del suefio, indice de movimientos

periodicos de las extremidades e indice de apnea/hipopnea del suefio.

Para evitar influir en los resultados se cuid6é que el tiempo total de
registro tuviera duracion promedio de 8 horas por lo que no se observaron
diferencias significativas entre el grupo control y el grupo experimental en

cuanto a la duracion total del registro.

Tiempo total de registro y tiempo total de sueno

En la duracion del tiempo total de registro (TTR) el grupo experimental
en su condicion basal (478 min.) no tuvo disminucion significativa del tiempo
total de suefio respecto al grupo control (480 min.) Respecto al tiempo total
de suefo (TTS) se encontré una diferencia significativa entre el grupo
experimental (406 min.) y el grupo control (455 minutos), p< 0.01. Ver grafica
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Tiempo Total de Suefio
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Graflica 1. Valores promedio + e.s. expresados en minutos. TTR= tiempo total de registro.
I"I'S= tiempo total de suefio en 15 sujetos sanos y 8 pacientes con Mioclono Palatino.

** Diferencia significativa entre el grupo control y ¢l grupo de sujetos con Mioclono Palatino. p< 0.01
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indice de Eficiencia de Sueiio

Respecto al indice de Eficiencia de Suefio (IES), se identifico que el grupo
experimental presentdé una disminucion (89.2%) respecto al grupo control

(94.8%), p<0.01. Ver grafica 2.

Indice de Eficiencia de Suefio

96 - |

*%

92 - 5
90 - O control
PER & MP

Grafica 2. Valores promedio + e.s. expresados en porcentaje. IES = indice de eficiencia de suefio
en |5 sujetos sanos y en 8§ pacientes con Mioclono Palatino
** Diferencia significativa: p<0.01
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Latencia a Sueiio

En la grafica 3 se muestran los valores de la latencia al suefio donde se aprecia
que el 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< 0.01.

Latencia a Suefio

15

[ Control
EMP

10

51

o—-—-—-——.—.—.—.

Girdlica 3. Valores promedio + c.s. expresados en minutos. 1LS= Latencia a suciho en
15 sujetos sanos ¥ & pacientes con Mioclono Palatino,

**Dilerencia significativa entre el grupo control y ¢l grupo de sujetos con Mioclono
Palatino. p<0.01
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Latencia a Sueiio MOR.

Se identifico que el grupo experimental tuvo incremento significativo (114.3 +

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

control (96.8 + 5.3 min.), p < 0.01; ver grafica 4.

Latencia a Sueiio MOR

min.
115

CJ Control
amp

85+ —————L I : —

Giritica 4. Valores promedio # s, expresados en minutos, | SM= Lutencia a
sueiio MOR en 15 sujetos sanos y 8 pacientes con Mioclono Palatino.

** Dilerencia significativa entre el grupo control ¥ el grupo de sujetos con
Mioclono Palatino.
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Duracion de las etapas de suefio

Referente a la duracién total de la vigilia se pudo observar que el grupo
experimental tuvo un incremento (10.8%) respecto al grupo control (5.2%); en
la duracion de la vigilia intra-registro, se encontré también una diferencia
significativa entre el grupo experimental (19%) y el grupo control (3.8%) p<
0.05. Ver grafica 5.

Vigilia

%
5{' oy
40
30 A
O control
omMmp

20 l—i—;

vigilia vig. intr.

Giralica 5. Valores promedio + e.s. expresados en porcentaje. VIG= tiempo total de vigilia,
VIR= vigilia intra-registro en 15 sujetos sanos y en 8 pacicntes con Mioclono Palatino,

* Diferencia significativa; p <0.05
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Se identificé un incremento en el porcentaje de la fase 1 del suefio en el
grupo experimental (15.5%) respecto al grupo control (9.8%), p< 0.01. De
manera similar se encontré una diferencia significativa en el porcentaje de la
fase 2 del suefio entre el grupo experimental (59.8%) y el grupo control

(51.2%), p< 0.01.

Se observa una disminucion 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 suefio se presenta una diferencia significativa del grupo

experimental (3.3%) respecto al grupo control (8.1%), p< 0.01.
Respecto al porcentaje de suefio MOR se encuentra una disminucion

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

al grupo control (20.7%), p< 0.01. Ver grafica 6.
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Fases del Suefio

min
%
60 ji'- {J control
omp |
50 _[_," S
i
40 - gl
] P
30 ,:.‘
R { * *%
. 3 l-h ” | |-xi‘-.=| - ;

fase 1 fase 2 fase 3 fase 4 MOR

Grafica 6. Valores promedio + e.s. expresados en porcentaje. f1, 2. 13, 4= fases | a4

de suefio, MOR = fase de movimientos oculares rapidos en 15 sujetos sanos y en 8 pacientes
con Mioclono Palatino.

** Diferencia significativa entre el grupo control y el experimental. p< (.01
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Despertares

Respecto al numero de despertares. se identifico que el grupo
experimental tuvo un incremento (14.6 eventos) respecto al grupo control (4.3

eventos), p< 0.001 (grafica 7)

Indice de Despertares

18 1
16
14 -
12

O control|
omp |

(=2 - B N - - ]
L

IDESP
Giratica 7. Valores promedio + e.s. expresados en ndmero de ey entos por hora de sueio,
DESP= namero de despertares en 13 sujetos sanos b en 8 pacienies con Mioclono Palatino.

** Dilerencia significativa: p<0L001
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Indice de Movimientos Periodicos de las Extremidades

Respecto al indice de movimientos periddicos 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 grafica 8.

[ndice de Movimientos Periddicos
De las Extremidades

No.

9 -

8 T_—!cont_J
7 omp_ |
6

5

4

3

2

=

0 ' = T ' ,

IMPE
Grrafica 8. Valores promedio + e.s. expresados en nliimero de eventos por hora de suefio.
IMPE= indice de movimientos periodicos de las extremidades en 13 sujetos sanos v en § pacientes
con Mioclono Palatino.

** Dilerencia significativa: p<0.001
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indice de Apnea/Hipopnea
Se observa un incremento significativo del indice de apnea/hipopnea del

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

grupo control (3.8 eventos por hora de suefio), p 0.001. Ver grafica 9.

indice de Apnea/Hipopnea

De Suefio

No.

60

50 - [J control
i OmP
40 -

30 A
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10 »

i . | 3 | '

T1AHS

Gratica 9. Valores promedio + ¢.s. expresados en nimero de eventos por hora de suefio. IHAS=
indice de apnea/hipopnea de suefo, en 15 sujetos sanos y en 8 pacientes con Mioclono Palatino.
** Diferencia significativa; p<0.001
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DISCUSION

Hay muy pocos reportes, incluyendo  descubrimientos
polisomnograficos, de sujetos con mioclono palatino por lo que la patogénesis
del trastorno todavia no ha sido establecida, posiblemente a que las muestras
utilizadas son muy pequefias. Por otra parte se encontré que no existe mucha
investigacion que relacione el mioclono palatino y el suefio. Para este trabajo
se tomo como base la investigacion realizada por Ruiz-Sandoval y cols.
(2002) ya que es un trabajo con una de las muestras mas grande reportada en
la literatura (cuatro pacientes) y que ademas relaciona el mioclono palatino y
el sueno; en este trabajo se registro una muestra significativa de 8 pacientes, lo
cual sugiere que éste trastorno adquiere la importancia suficiente para ser
incluido dentro de la clasificacion de los trastornos del Suefio propuesta por la

Asociacion Americana de Desordenes del Suefio (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 cuidé que todos los registros
tuvieran la misma duracion, esto es muy importante ya que a partir de este
hecho se puede concluir con certeza de que los cambios observados en los
parametros estudiados entre el grupo de pacientes y los sujetos control se
deben a las caracteristicas de cada grupo y no son resultado de distintas
condiciones de estudio. Por otro lado en cuanto al tiempo total de suefio (TTS)
se presentd una disminucién significativa en los sujetos con mioclono
palatino, situacion que esta intimamente relacionada con las caracteristicas

bien especificas de su arquitectura del suefio. Se observa aumento importante
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en el tiempo para conciliar el suefio en el grupo de pacientes. El indice de
eficiencia de suefio al igual que el tiempo total de suefio se encuentra
disminuido. Estos resultados son apoyados por estudios como el de Ruiz-
Sandoval y cols. (2002). El aumento en la latencia de suefio asi como la
disminucion en el tiempo de suefio y en el indice de eficiencia de suefio

reflejan un patron de sueiio compatible con insomnio de inicio y continuidad.

En este trabajo se encontraron diferencias significativas en todas las etapas
del suefio entre los grupos. Se encontré un incremento significativo de la
vigilia (ya sea de manera total como intra-registro) y del suefio ligero (etapas |
y 2 del suefio) a expensas de un decremento del suefio de ondas lentas (etapas
3 y 4 del suerio) y de suefio de movimientos oculares rapidos (MOR). Estos
resultados son apoyados por estudios como el de Ruiz-Sandoval 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 suefio. EI aumento del suefio ligero y la
disminucion del suefio 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

suefio ocasionada por diversos factores.

De la escasa investigacion que hay sobre el mioclono palatino y sueno, lo
que mas se ha estudiado es el efecto que tiene éste trastorno sobre el sueiio
MOR, como la investigacion que realiza Yokota y cols. (1990) en el cual
reportan que la amplitud del mioclono palatino decrementa durante el suefio

aunque no siempre en sueiio MOR.



Como se menciond anteriormente, a pesar de haber usado registros
polisomnograficos completos en sujetos con mioclono palatino no se reportd
ningun caso que cubriera los desérdenes respiratorios. La aportacion principal
de nuestro estudio es la presencia de trastornos respiratorios inducidos por el
suefio en pacientes con mioclono palatino. Este hallazgo es muy importante si
tomamos en cuenta que la mayoria de los tratamientos farmacolégicos
utilizados para el control sintomatico del mioclono palatino son son
depresores del sistema nervioso central. El tratamiento incluye ansioliticos,
anticolinérgicos, antidepresivos, agentes neurolépticos benzodiacepinas,
anticonvulsivos relajantes musculares y toxina botulinica. Se sabe que el uso
de cualquier agente depresor del sistema nervioso central induce o exacerba la
presencia de trastornos respiratorios durante el suefio. Lo anterior obliga a
considerar el diagndstico de estos trastornos mediante polisomnografia y en
caso de confirmarse dicho diagndstico considerar el tratamiento simultineo
del 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 la eficacia terapéutica de los tratamientos convencionales como
para el SAOS como el equipo generador de presion positiva continua en

pacientes con MP.

Respecto al numero de despertares se encontr6 un incremento en los
sujetos con mioclono palatino, lo mismo sucedi6 con el indice de
movimientos periddicos de las Extremidades (IMPE) Esto explica, aunado a
los resultados anteriores, el motivo por el cual los sujetos que padecen este
trastorno presentan una disminucién en el tiempo total de suefio y del indice

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

IMPE.

La primera asociacion entre la apnea de suefio y el mioclono palatino en un
paciente fue reportado por Sakurai y cols. Los registros polisomnograficos
mostrados de la apnea durante el suefio 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 ritmicas mientras se registra el trazo respiratorio
de los movimientos de la pared abdominal transmitidos al diafragma. Estas
oscilaciones son armoniosas, y ligado en tiempo, en intervalos de

aproximadamente 50 mseg, en el mioclono palatino (Yap et al., 1968)

Sakurai y cols. (1993) especularon que existen lesiones del centro
respiratorio o de las estructuras relacionadas con el cerebro resultan en una
apnea de sueifio, reportando ademas que el mioclono palatino afecta a la apnea.
Asi, la apnea ha sido reportada en infartos de la médula, poliomielitis bulbar,
degeneracion olivo-ponto-cerebelar, neoplasias, anormalidades
mesoencefalicas, esclerosis multiple y traumas son también causa de MP y
por ende de alteracion respiratoria (Askenasy et al., 1988). Aunado a lo
anterior proponemos que la incesante actividad de los musculos de la
orofaringe tipicos del MP producen hipertrofia de tos musculos, situacion que

frecuentemente se explica en cuanto a la fisiopatologia del SAOS.

Las neuronas del centro respiratorio estan localizadas en la formacion
reticular de la medula oblongada. Estas concentraciones de neuronas fueron

descritas en la respiracion ritmica de la medula oblongada en mamiferos,
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nombrada como la respiracion dorsal y ventral, nicleos de la medula baja y
los nucleos parabraquiales medios y superiores de la medula (Poitras et al,
1978) Recientemente, Culebras (1998) reporté un fallo en le diagrama en
pacientes con obesidad abdominal y otros desordenes neuromusculares. El
diafragma es el inico musculo respiratorio que trabaja durante el suefio MOR
como resultado de una atonia, afectando a otros musculos respiratorios.
Recientemente han sido propuestos los mecanismos neuronales que estén
involucrados en la respiracion normal y en la fisiopatologia de la apnea
obstructiva durante el suefio. Las neuronas motoras de los niicleos ambiguos
se extienden a los musculos de la faringe y la laringe. Estos se encuentran
activos durante la dilatacion y constriccion. Las neuronas del nucleo
hipoglosal actian para empujar hacia fuera los musculos de la lengua v a
dilatar las vias respiratorias (Ruiz-Sandoval et al., 2002) Los  nucleos
motores del nervio trigémino ademas, juegan un papel en la respiracion,
activando el musculo tensor palatino de la faringe nasal, con lo cual se
minimiza la resistencia de las vias, incluso en el nucleo motor facial es
involucrado conforme el aire fluye a través de los muisculos nasales. Estos
miusculos facilitan la respiracion aumentando las fosas nasales con cada
respiracion, estos mecanismos podrian ser afectados debido a que usan los

mismos musculos que estan activos todo el tiempo en este trastorno.
De esta manera, consideramos que los aspectos de control del SNC

sobre la respiracion deben considerarse también al tratar de entender la

fisiopatologia del SAOS en todo tipo de pacientes con trastornos neuroldgicos.
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La diversidad de drogas utilizadas para tratar el mioclono palatino
reflejan en la patofisiologia participacion de diferentes sistemas de
neurotransmisores subyacentes a los sistemas de neurotransmision y
anatomicos (serotoninérgica, GABAnérgica y colinérgica). Los tratamientos
incluyen ansioliticos, anticolinérgicos, antidepresivos, agentes neurolépticos,
benzodiazepinas, anti-convulsivos, psicoterapia, precursores de
neurotransmisores, relajantes musculares y otras toxinas butilicas. (Martinez-

Vila, E., et al., 1993)
Estos son inyectados en el paladar medio posterior, cerca de la insercion

del musculo tensor del velo palatino, y del musculo elevador del velo palatino

(Iwasaki, Y. et al., 1991)
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CONCLUSIONES

. Se encontré que el trastorno del Mioclono Palatino produce cambios

polisomnograficos importantes sobre la arquitectura de suefio.

. El Mioclono Palatino provoco una disminucion en los indices de inicio
y continuidad del suefio tales como el tiempo total de suefio, en la
latencia de suefio, en el indice de eficiencia del suefio, del suefio de

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

. El Mioclono Palatino provocé un incremento de la vigilia, del namero

de despertares y del suefio ligero.

. El Mioclono Palatino se asocié a un incremento del indice de

movimientos periddicos de las extremidades

. Un dato que no se ha reportado lo suficiente es la relaciéon del mioclono
palatino y el sindrome de apnea/hipopnea del suefio. En el trabajo se
encontrd que el indice de este sindrome se encuentra significativamente

incrementado.

. EI control de los padecimientos neurclégicos cronicos es
multidiscilinario, la salud mental se ve afectada en personas con estos
trastornos. Los hallazgos de este trabajo aportan a todos los
profesionales de la salud informacion valiosa que deben considerar en el

tratamiento de los pacientes.

7



|

SUGERENCIAS

Se recomienda realizar un estudio de suefio mediante una
polisomnografia a aquellas personas que presenten el trastorno de

Mioclono Palatino para descartar problemas respiratorios asociados.

Es necesario tener especial cuidado con el tratamiento farmacologico en
el trastorno del Mioclono Palatino ya que algunos medicamentos actian
como depresores del sistema respiratorio y esta situacion podria traer

consecuencias negativas.

A pesar de que el Mioclono Palatino es un trastorno raro de encontrar,
se ha realizado investigacion importante y significativa; sin embargo se
siguen desconociendo sus bases etiologicas precisas, y las implicaciones
que pueda tener con otros trastornos. Por esto es necesario que se

contintie investigando este trastorno.

La relacion que existe entre el Mioclono Palatino y el suefio es muy
importante, porque como se ha visto, afecta a toda la estructura normal
del suefio de un sujeto. Por esta razén, se propone que el Trastorno del
Mioclono Palatino sea incluido dentro de la Asociacion Americana de
Desordenes del Suefio en el apartado de trastornos del suefio

secundarios a alteraciones neurologicas (ASDA)
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5. Es importante tener presente el tratamiento farmacolégico del mioclono
palatino ya que si esta asociado al Sindrome de apnea/hipopnea del

sueno se pueden agravar las alteraciones respiratorias.

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

con MP, situacion que debe investigarse en un futuro.
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