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RESUMEN

La poblacién de la tercera edad contindia en crecimiento, y con ella un aumento considerable de las
enfermedades cronico-degenerativas, entre estas incluidas las demencias. Asi también, las
alteraciones del suefio, son algunos de los sintomas neuropsiquiatricos méas frecuentes en poblacion
geriatrica, en particular en pacientes con enfermedades neurodegenerativas. La presencia de estos
sintomas, contribuye a ensombrecer el prondstico de dichos pacientes, y genera un impacto negativo
sobre los cuidadores.

El presente estudio es observacional, transversal y descriptivo. Se utilizé la escala de alteraciones del
suefio (SDI) para evaluar la frecuencia de estas alteraciones en pacientes de la clinica de demencias
del INNNMVS, quienes contaban con diagndstico de deterioro cognitivo leve (n=52), enfermedad de
Alzheimer(n=50), demencia mixta (n=50) y parkinsonismo atipico (n=44). en total de 196 evaluaciones,
de los cuales, 68 hombres y 128 mujeres, con una edad media para hombres de 69.1 afios y para las
mujeres fue de 72.1 afios; asi como la presencia de hipersomnia en todos los grupos (p= 0.001). Este
trabajo es continuacion de una linea de investigacion, iniciada en el laboratorio de demencias en 2014.
Estos resultados guardan relacion con lo que sostiene Guarnieri (2012), Lebrija (2016) para pacientes
con EA y DCL; el instrumento aplicado contribuye como un primer abordaje para el estudio de las
alteraciones del suefio en pacientes con trastornos neurocognitivos, para su posterior diagnostico

confirmatorio del trastorno del suefio, con lo que se abre a la posibilidad del manejo oportuno.



1) ANTECEDENTES

Los despertares nocturnos o el insomnio son cada vez mas reconocidos como sintomas comunes en
los trastornos neurodegenerativos que afectan negativamente la calidad de vida y la seguridad de los
pacientes. Se ha reportado que, en comparacion con poblacién geriatrica sin deterioro cognitivo, las
personas con algun tipo de demencia cuentan con una mayor frecuencia de alteraciones del suefio.
Por otro lado, se ha descrito que la presencia de dichas alteraciones repercute sobre diversos aspectos
clinicos del cuadro demencial. Siendo asi que las variaciones en el ciclo suefo-vigilia, la disrupcion en
la arquitectura y duracion del suefio, se han considerado potenciales marcadores de progresion del

deterioro cognitivo?,?.
Epidemiologiay generalidades de las demencias:

Para 2015 se reportdé que 46,8 millones de personas padecian algun tipo de demencia en todo el
mundo. Estimando que esta cifra se duplicard cada 20 afios, alcanzando los 74,7 millones para 2030
y 131,5 millones en 2050.1 Con respecto a los subtipos de demencia, la enfermedad de Alzheimer (EA)
es la mas comun, especialmente en edad avanzada; mientras que la mas comun en pacientes menores
de 60 afios es la demencia frontotemporal. En paises como México, el deterioro cognitivo vascular
representa la segunda causa mas comun de demencia. Por otra parte, aproximadamente el 40% de los
pacientes con enfermedad de Parkinson (EP), presentaran algin grado de deterioro cognitivo y hasta

el 80% integraran un trastorno neurocognitivo mayor (TNCM) antes de su muerte.?

El deterioro cognitivo leve (DCL): es un estado intermedio entre el envejecimiento cognitivo normal
y la demencia; es una afeccién comudn en los adultos mayores. Se caracteriza por el deterioro de la
memoria, la atencién y la funcién cognitiva que esta mas alla de lo esperado en funcion de la edad y el
nivel educativo. Petersen et al, fueron los pioneros en la introduccion de DCL3, se refiere que no se
cumplen los criterios de demencia; y para homogeneizar se han propuesto varios subtipos de DCL*. En
general, estos criterios incluyen un déficit identificable en la cognicién en al menos un dominio, en
ausencia de demencia o deterioro en las actividades de la vida diaria.®

La prevalencia de DCL oscila entre el 3% y el 42% en estudios de poblacionales®, y entre el 6% vy el
85% en entornos clinicos, con una incidencia de 21.5-71.3 por 1,000 afios-persona en personas

mayores*.

Demencia mixta (DM): La deteccion y manejo de pacientes con patologia de EA como demencia
vascular (DV) se vuelven méas complejos debido a la actual falta de consenso sobre los criterios clinicos

y la terminologia apropiados.®.Los criterios diagnésticos del NDIS-AIREN del Instituto Nacional de
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Enfermedades Neuroldgicas y Accidentes Cerebrovasculares, no incluyen una categoria para la
demencia mixta, sino el término EA con enfermedad cerebrovascular; otro referente internacional como
el Centro de Diagndstico y Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer (ADDTC por sus siglas en
ingles, Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers) para el diagnéstico de DM requiere la
existencia de una EA tipica y una DV estrechamente relacionada con la demencia.’, sin embargo, el
término demencia mixta es ampliamente reconocido y es el término mas comunmente utilizado para la
combinacion AD y DM.8; de acuerdo con Kenneth M. Langa et al, define a la demencia mixta como un
“declive cognitivo suficiente para afectar el funcionamiento independiente en la vida diaria como
resultado de la coexistencia de EA y patologia cerebrovascular, documentada por criterios clinicos o
por hallazgos de neuroimagen”.2 Ademas es necesario dirigir un enfoque a identificar el componente
dominante EA o DV. Por lo tanto, en la mayoria de los pacientes con predominio de lesiones vasculares
cerebrales, el fenotipo clinico inicial debe ser como DV y posteriormente un deterioro de la atencion y/o
memoria. De lo contrario, en pacientes con predominio de EA, el fenotipo clinico inicial es el deterioro

de la memoria episddica, con una adicién progresiva de demencia subcortical®.

Enfermedad de Parkinson (EP): es un trastorno neurodegenerativo comun, es reconocida como el
trastorno neurodegenerativo mas comun después de la enfermedad de Alzheimer.®

La prevalencia y la incidencia aumentan casi exponencialmente con la edad y el pico después de los
80 afios de edad.!®,; esta tendencia tiene importantes implicaciones para la salud publica; Con el
envejecimiento de la poblacion y el aumento de la esperanza de vida en todo el mundo, se espera que

la cantidad de personas con la enfermedad de Parkinson aumente en mas del 50% para 2030.°

El Parkinsonismo se define de acuerdo con los Criterios del Banco de Cerebro del Reino Unido como
la presencia de bradicinesia y al menos uno de los siguientes: temblor de reposo, rigidez o inestabilidad
postural.'! Una vez que se ha establecido la presencia de parkinsonismo, la pregunta principal para el
clinico es si el paciente tiene la causa mas comun de parkinsonismo (p. €j., enfermedad de Parkinson
(EP) o una condicion parkinsoniana atipica (AP). Aunque el término "atipico” sugeriria la presencia de

caracteristicas "atipicas" para la EP, existen numerosos trastornos que pueden causan parkinsonismo.

En la figura 1 se muestran distintas etiologias que pueden dar origen al desarrollo de los sindromes

parkinsonianos.
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Fig. 1. Etiologia de los sindromes parkinsénicos.*?

Parkinsonismos atipicos

A pesar de los avances recientes, el diagnéstico de los parkinsonismos atipicos aun se basa

principalmente en la evaluacion clinica. Las pruebas complementarias, como las imagenes cerebrales,

pueden ser de apoyo, pero no existen biomarcadores identificados, confiables y especificos que se

hayan establecido como diagnésticos. Sin embargo, se han identificado ciertas caracteristicas o

"banderas rojas" que ayudan a distinguir los parkinsonismos atipicos de la EP (tabla 1). 3

Tabla 1. Parkinsonismos atipicos

- Respuesta clara a la terapia
dopaminérgica (cambio
subjetivo 0> 30% en la UPDRS
[l con tratamiento)

- Marcadas fluctuaciones On /
Off, desgaste de la dosis final

-Presencia  de discinesias
inducidas por levodopa

- Hiposmia

afos desde el inicio

- Ausencia de progresion de los
sintomas motores o signos de
mas de 5 afios (En ausencia de
tratamiento)

- Disfuncién bulbar temprana
(<5 y desde el comienzo)

-Disfuncion respiratoria
(estridor, suspiros frecuentes)

Apoyo Banderas rojas Exclusion
Anormalidades cerebelosas
Caracteristicas cardinales: | -Progresion rapida de deterioro | inequivocas  (por  ejemplo,
temblor de reposo, rigidez, | de la marcha, que requiere una | marcha cerebelosa, ataxia de
bradicinesia silla de ruedas dentro de los 5 | las extremidades,

anormalidades oculomotoras)
-Parélisis de la mirada
supranuclear vertical hacia
abajo o ralentizacion selectiva
de los movimientos sacadicos
verticales

Variable de comportamiento
probables FTD o PPA dentro de
<5y de inicio




- Denervacion simpatica en el
la gammagrafia

corazébn en
MIBG

-Severa falla autonomica (<5
afos y desde el inicio)

-Caidas recurrentes por
desequilibrio (> 1 / afio) dentro
de 3 afios desde el comienzo

-Anterocollis o contracturas de
las extremidades dentro de los
10 afios de inicio

- Ausencia de caracteristicas

comunes no motoras
(disfuncion del suefio, RBD,
RLS / PLMS, somnolencia

diurna, disfuncién autonomica,
hiposmia, alteracion del estado
de animo)

- Signos piramidales
inexplicables
-Parkinsonismo simétrico

bilateral

-Restriccion del parkinsonismo
en extremidades inferiores> 3
anos

- Parkinsonismo inducido por el
medicamento  (uso  previo
documentado y vinculado con el
medicamento, es decir,
antipsicotico, etc.)

Ausencia de respuesta a altas
dosis de levodopa

-Pérdida  sensorial  cortical
(evidencia de agnosias) apraxia
ideomotora, o afasia primaria

- Imagenes del transportador de
dopamina normal (presinaptica)
-Documentacion de
condicion alternativa

una

Abreviaturas: FTD, demencia frontotemporal; MIBG, 123 I-metayodobencilguanidina; PLMS,

movimientos periodicos de las extremidades del suefio; PPA, afasia progresiva primaria; RBD,
trastorno conductual del suefio REM; RLS, sindrome de piernas inquietas; UPDRS, escala de
calificacién unificada de la enfermedad de Parkinson. 14

Caracteristicas generales de los parkinsonismos atipicos.

En la tabla 2, se resumen las principales caracteristicas epidemiol6gicas, clinicas, y diferencias de

neuropatolégicas de los principales parkinsonismos atipicos.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de los parkinsonismos atipicos.

Sindromes |Neuropatologia | Sindrome Clinico Inicio Cognicion Parkinsonismo
. Déficits
. Slnd_rome_ visuoespaciales y
. Depositos parkinsoniano. . .
Demencia . . . Promedio: | cognitivos
alfasinucleina. | Fluctuaciones en
con Cuerpos entre la | (fluctuantes) S
Cuerpos y | el estado de alerta : Simétrico
de Lewy . > 5ta y 8va | Habitualmente no
neuritas de | y atencion. .
(DCcl) L década. se encuentran
Lewy Alucinaciones .
. alteraciones en
visuales de .
repeticion memoria en
b estadios iniciales.
Atrofia de | Inclusiones Disautonomia Criterio: Disfuncion
Mudltiples citoplasmaticas | . : L - cognitiva frontal. Simétrico/
: : (incontinencia >30 afos P
Sistemas gliales de | . L L - | AMS-P; Alt. | asimétrico
(AMS) alfasinucleina disfuncion erectil) | Promedio: Visuoespaciales




Sindrome 6ta construccion,
parkinsoniano. década. fluencia verbal y
Sindrome habilidades
Cerebelar. ejecutivas.
AMS-C: Disfuncion
visuoespacial y de
construccion.
Sindrome de
Richardson.
Sintomas
parkinsonianos Mayormente
predominantes. frontal.
Acinesia pura con Apatia (91%)
I 0,

. Agregados de marcha Criterio: Aprax_la (36%)
Paralisis : congelada. ~ Deterioro de las
TAU. Ovillos . >40 anos .

Supranuclear _ Demencia | funciones s
) neurofibrilares Promedio: . . Simétrico
Progresiva Frontotemporal . ejecutivas.
y  mechones : 65 afios. o
(PSP) i, variante Enlentecimiento
astrociticos. "
conductual. cognitivo.
Afasia progresiva Disfuncion en
no fluente. recuperacion  de
Sindrome memoria.
corticobasal.
Paralisis de la
mirada vertical.
Sindrome Apraxias,
corticobasal  (un disfuncién
sintoma cortical y visuoespacial,
., un sintoma acalculia,
Acumulacion extrapiramidal) disfuncion frontal
. de TAU. Placas | oxraP ' >50 afios . '
Sindrome g Sindrome | afasia no fluente.
. astrociticas  y Promedio: .
Corticobasal conductual Problemas en el | Asimétrico
neuronas . 6ta y 7ma . .
(SCB) o frontal-espacial. . lenguaje. Memoria
acromaéticas ; década. L
: Sindrome de semantica
hinchadas. .
Richardson. conservada. La
Fenémeno del memoria episodica
miembro es variable.
alienigena. cognicion social

Aspectos fisiolégicos generales del suefio

Lomis et al., asi como Aserinsky, Dement y Kleitman, hicieron aportaciones fundamentales en el

conocimiento de la fisiologia del suefio gracias al andlisis electroencefalografico y la observacién

clinica. Como resultado de estos estudios, se definieron cinco etapas del suefio representativas de dos

mecanismos fisiologicos alternantes. En cada etapa se produce actividad eléctrica del encéfalo en

ciclos organizados y recurrentes, lo que se conoce como estructura del suefio. A medida que las etapas

electrofisiolégicas del suefio progresan, éste se vuelve mas profundo, lo que significa que el despertar

requiere un estimulo mas intenso.°,,




El estado de vigilia con los parpados cerrados se acomparfa de trazos electroencefalograficos (EEG)
que incluyen ondas o posteriores de 9 a 11Hz (ciclos por segundo) y con ellas se mezclan otras de
actividad rapida de bajo voltaje y de frecuencia mixta. Si el individuo estd somnoliento, como sucede
cuando se establece la primera etapa del suefio, los parpados empiezan a cerrase, los 0jos pueden
vagar con lentitud de un lado a otro y las pupilas se tornan mas pequefias. Conforme la primera etapa
del suefio evoluciona, los musculos se relajan y la configuracion del EEG muestra un voltaje cada vez
més bajo y frecuencia mixta, con una pérdida de las ondas a; esto se relaciona con movimientos
oculares errantes (vagabundeo) y lentos y se conoce como etapa 1 del suefio. A medida que se estable
la etapa 2 del suefio, aparecen descargas de ondas biparietales de 12 a 14 Hz (husos de suefio) de
0.5 a 2s y complejos agudos de ondas lentas de gran amplitud (ondas del vértice o centrales).!’ La
American Academy of Sleep Medicine (AASM) recomienda la clasificacion siguiente para las fases del
suefio: Etapa W (Vigilia (Wakefulness), etapa N1 suefio no-REM o NREM 1, etapa N2, etapa N3 (que
combina las antiguas etapas 3 y 4 o suefio de ondas lentas (SWS Slow wave sleep, por sus siglas en
ingles) y etapa R (suefio con movimientos oculares rapidos), REM (rapid eye movement por sus siglas
en ingles). La diferencia esencial de la homenclatura nueva es que en la actualidad la etapa N3
representa suefio de ondas lentas, la cual sustituye al suefio de etapas 3 y 4, compuesto de una
proporcién cada vez mayor de ondas delta de amplitud alta (0.75uV, 0.5 a 2Hz) en el EEG.®® Las
primeras tres fases del suefio reciben el nombre de suefio de movimiento oculares lentos o no rapidos
(non-rapid eye movement, NREM, por sus siglas en inglés) o suefio sincronizado y a la dltima fase,

como suefio de ondas rapidas, no sincronizado o desincronizado.*®

En el primer segmento del suefio nocturno tipico, en el adulto normal joven y en la etapa media de la
vida, se pasa sucesivamente por las etapas N1, N2, N3 Y R (REM) del suefio. Después de 70 a 100min,
de los cuales una proporcién importante comprende el suefio de fase N3, aparece el primer periodo
REM, anticipado por un incremento transitorio en los movimientos corporales, y un cambio en el perfil
EEG, de etapa o fase N3 a N2; este ciclo NREM-REM se repite cuatro a seis veces durante la noche,
aproximadamente con los mismos intervalos, segln la duracién total del suefio?. En la figura 2 se ha

graficado el porcentaje de tiempo que un adulto pasa en cada fase del suefio.?!
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Fig. 2 Fases del suefio de acuerdo a la clasificacién de la AASM

La vigilia (W) en el suefio por lo general representa menos del 5% de la noche. La etapa N1 suefio
hace generalmente hasta 2% a 5% del suefio; la etapa N2, 45% a 55%; la etapa N3, 3% a 15%.
movimiento de los ojos No rapidos (NREM), por tanto, habitualmente el 75% al 80% del suefio. Etapa
movimiento rapido de los ojos (R) del suefio tipicamente representa entre el 20% y el 25% de la noche,
gue se producen en tres a seis episodios discretos. 22

Las neuronas corticales tienden a generar descargas sincronizadas durante el suefio NREM y no
sincronizadas durante la vigilia. En la etapa REM el perfil EEG por lo coman también es asincronico.
La actividad muscular ténica es minima durante el suefio REM, aunque aun pueden identificarse
pequefias fasciculaciones de los musculos faciales y digitales (manos y pies). Los movimientos
oculares del suefio REM son conjugados y se producen en todas direcciones (mas en sentido horizontal
gue vertical), pueden observarse a través de los parpados cerrados.??

El suefio REM tiene componentes fasico y tonico. Ademas de los movimientos oculares rapidos, entre
los fendmenos fasicos estan la dilatacion y la constriccion alternas de las pupilas y la fluctuacion de la
tension arterial, la frecuencia cardiaca y la respiracion. Las actividades fasicas guardan vinculos con
las descargas de actividad neuronal en los nucleos de la protuberancia, vestibulares y del rafe medio,
que son transportadas por las vias corticobulbar y corticoespinal. En los periodos no fasicos del suefio
REM estan en la fase de inhibicion de las neuronas medulares o y y, aminoran las respuestas H y

disminuyen o quedan anulados los reflejos tendinosos, postulares y flexores.

Suefio y el envejecimiento

Con la edad se modifica la estructura, la calidad y arquitectura del suefio; en un meta-analisis de 65
estudios que representan 3577 voluntarios sanos, mostré que la cantidad total de suefio disminuye

linealmente con la edad con una pérdida de 10 minutos por década.??
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Hasta los 60 afios, el porcentaje de suefio N3 disminuye linealmente en un 2% por década. El
porcentaje de suefio REM también disminuye, aunque el descenso es mas sutil. Al igual que con N3,
el porcentaje de suefio REM presenta una meseta después de 60 afios de edad; el resultado neto de
estos cambios es un aumento de N1 y N2. Ademas, la eficiencia del suefio sigue disminuyendo debido
al aumento de la latencia del suefio, despertares transitorios y el tiempo despierto después del inicio
del suefio; sin embargo, los mecanismos responsables de estos cambios en la arquitectura del suefio
no son claros. Aungque se ha postulado que estos cambios reflejan la reduccién en la amplitud EEG
producido por el aumento de la impedancia eléctrica del craneo y el cuero cabelludo, que son mas
probablemente un reflejo de la degeneracion neural y cambios relacionados con la edad en los sistemas

hormonales.?

El suefio de onda lenta es maxima en los nifios y disminuye con el envejecimiento. Es minima o ausente
en los ancianos. Lo mismo es cierto para el suefio REM, lo cual disminuye en menor medida y se hace
mas fragmentada con el envejecimiento. En los adultos mayores también se ha prolongado la latencia
del suefio en comparacion con sujetos mas jovenes, tienen despertares mas frecuentes y reduccion de

la eficiencia del suefio.?>.

Trastornos del suefio

Constituyen uno los sindromes geriatricos mas frecuentemente reportados, aumentando en frecuencia
con la edad, llegando hasta el 57% en pacientes mayores a 65 afios, misma que se relaciona a mayor
presencia de otras alteraciones médicas que generan insomnio secundario y otras que se asocian a

éste?s.

En la tabla 3, se comparan los trastornos del suefio descritos en el manual DSM 5 con la clasificacion

internacional de los trastornos de suefio de la AASM.

Tabla 3. Cuadro comparativo entre los trastornos del suefio de acuerdo al DSM 5?7 e ICS3?8

DSM 5 ICSD 3

Insomnio

Trastorno de insomnio Trastorno de insomnio crénico

Trastorno de insomnio a corto plazo

Trastorno de hipersomnia Trastornos centrales de hipersomnolencia

) Narcolepsiatipo 1y 2
Narcolepsia

Sindrome de Kleine-Levin

12



Sindrome de suefio insuficiente

Hipersomnia debido a trastorno médico, uso de

sustancias y trastorno psiquiatrico.

Trastornos del suefio relacionados

con la respiracion

Trastornos respiratorios relacionados con el

suefno

Apnea e hipoapnea obstructiva

Del suefio

Apnea obstructiva del suefio

Apnea central del suefio

Sindromes de apneas centrales del suefio

Hipoventilacién relacionada con el suefio

Trastornos del suefio relacionado con

hipoventilacion

Trastorno de hipoxemiarelacionada con el suefio

Trastornos del ritmo circadiano de suefio-vigilia

Trastornos del ritmo circadiano de suefio-vigilia

Trastorno de fase retardada del suefio-vigilia

Trastorno de la fase avanzada de suefio-vigilia

Trastorno del ritmo irregular del suefio-vigilia

Trastorno del ritmo suefio-vigilia no de 24h

Trastorno de trabajo por turnos

Trastorno de desfase horario

Trastorno del suefo-vigilia circadiano no

especificado

Parasomnias

Parasomnias

Trastornos del despertar del suefio no REM

Parasomnias relacionadas al suefio no REM

Despertar confuso

Sonambulismo

Los terrores nocturnos

Trastorno de la alimentacion relacionada con el

suefio

Parasomnias relacionados REM

Trastorno de conducta del suefio REM

Pardlisis aislada recurrente del suefio

Trastorno de pesadillas

El trastorno de pesadillas

Otras parasomnias

Trastorno del comportamiento del suefio REM

Trastornos del movimiento relacionados con el

suefio

Sindrome de las piernas inquietas

Sindrome De Piernas Inquietas
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Trastorno Del Movimiento Periédico De Las

Extremidades

Calambres En Las Piernas Relacionados Con El

Suefio

Bruxismo Relacionado Con El Suefio

Trastorno Del Movimiento Ritmico Relacionado

Con El Suefio

Mioclono Benigno Del Suefio De La Infancia

Mioclono Propioespinal En El Inicio Del Suefio

Trastorno Del Movimiento Relacionado Con El
Suefio Debido A Un Trastorno Médico o

sustancias

Trastorno Del Movimiento Relacionado Con El

Suefio, No Especificadas

Trastorno del suefio inducido .
) ) Otros trastornos del suefio.
Por sustancias/ medicamentos

Trastornos del suefio en enfermedades neurodegenerativas

Los adultos mayores con demencia muestran una perturbacién importante del suefio, incluyendo:
menor duracion del suefo, suefio fragmentado, alteracion del ciclo circadiano y tasas elevadas de
trastornos respiratorios del suefio (TRS)?°,%*°. Aunque las alteraciones del suefio son comunes en la
poblacion de edad avanzada, el impacto de éstas en los pacientes con demencia puede ser mayor;
acelerando la pérdida de la funcién global y desempefio cognitivo.®'23 Es por ello que cuando se evaliia
a un nuevo paciente con aparentes problemas cognitivos, siempre debe evaluarse la calidad del suefio

e identificar las alteraciones de forma oportuna.

La arquitectura del suefio es a menudo anormal en los pacientes con EA. Ciertos cambios en el suefio
parecen ser una exageracion de los que normalmente aparecen con el envejecimiento. Los pacientes
con EA muestran un aumento del nimero y la duracion de los despertares y un aumento del porcentaje
concomitante de fase N1. En comparacion con los controles de edad avanzada, los pacientes con EA
también muestran un porcentaje reducido del suefio de ondas lentas (SWS por sus siglas en ingles
slow wave sleep)?®; otro cambio en la arquitectura del suefio que se parece a un envejecimiento
acelerado en EA, es una pérdida de las caracteristicas de EEG especificas de la etapa N2. Los husos

de suefio y complejos K estan mal formados y de menor amplitud, duracién mas corta, menor numero
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gue las observadas en controles emparejados por edad. Con el avance de la gravedad de EA, se hace
mas dificil distinguir N2 etapa del N1, dada la ausencia de rasgos caracteristicos del EEG.3*.

En pacientes con EA el suefio REM se reduce cuantitativamente, mientras que esta relativamente
conservada en el envejecimiento normal. Asi mismo, se reduce la duracién media del episodio de suefio
REM, sin embargo, el niumero total de episodios de suefio REM y la latencia del suefio REM se

mantienen intactos?®.

En el EEG de personas con EA se ha observado desaceleracion durante el suefio REM, por lo que se
ha propuesto como un marcador biolégico de dicha enfermedad®®. Hassainia et al. observaron un
aumento en las ondas delta y theta y una disminucion de las actividades de alfa y beta absolutos durante
el suefio REM, alteraciones que afectan particularmente a las regiones frontal y parietotemporal 36;
estas anormalidades especificas del suefio REM pueden estar relacionados con la degeneracion de
las estructuras colinérgicas en el tronco cerebral y el cerebro anterior3’

El trastorno de conducta del suefio REM (RBD, por sus siglas en ingles REM behavior disorder) que
se caracteriza por la pérdida de la atonia del suefio REM y responsable de “ actuar los suefios”, es
una caracteristica clinicamente sugerente para el diagndstico de sinucleinopatias como la demencia

con cuerpos de Lewy, enfermedad de Parkinson y atrofia de multiples sistemas, pero no de la EA.%®

Trastornos del suefio en parkinsonismo atipico

Se observan comunmente con alteraciones particulares que ocurren con mayor frecuencia en
parkinsonismos especificos, por ejemplo la atrofia de sistemas multiples es una sinucleopatia en la cual
las alteraciones del suefio son bien reconocidas como una comorbilidad, de los cuales los trastornos
respiratorios del suefio como la apnea obstructiva del suefio o la apnea central del suefio, son de los
primeros sintomas en aparecer,®,4° y el estridor nocturno, que es una afeccion grave, pero tratable,
muy especifica de MSA.*!; su importancia clinica no se reconocié hasta muchos afios después.
Multiples informes de casos han descrito la paralisis de las cuerdas vocales que se presenta como
estridor nocturno en pacientes con MSA. En el estudio mas grande de 42 pacientes con MSA, 17 tenian
estridor nocturno, que se asocié con un periodo de supervivencia significativamente mas corto. #2. Otro
estudio de 19 pacientes con MSA mostr6 que el 42% tenia estridor nocturno.*®.Se ha informado un
exceso de somnolencia diurna (EDS, por sus siglas en ingles excessive disorder sleep) en el 28% de
los pacientes caucasicos con MSA 44y el 24% de los pacientes japoneses con MSA%,

Las grabaciones con polisomnografia de pacientes con MSA revelan una estructura general de la
arquitectura del suefio normal, pero un tiempo de suefio nocturno reducido inexplicable, que puede

contribuir a la somnolencia diurna.*s .
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Ademads, este trastorno esta fuertemente asociado con RBD, que también se observa en la demencia
con cuerpos de Lewy.*” ; sin embargo se ha observado que las alteraciones del suefio en la poblacion

con demencia con cuerpos de Lewy varia del 44% al 55%.4849

Aunque existe una superposicion significativa entre los trastornos del suefio informados en DCcL y EP,
la presencia de disfuncién del suefio puede facilitar la diferenciacion entre DCcL y otras demencias.
Por ejemplo, las alteraciones del suefio parecen ser significativamente mas comunes en DCcL, en
comparacion con EA, odds ratio = 2.93% .

La mayoria de la literatura relacionada con las alteraciones del suefio en DCcL se ha centrado en RBD
como un sintoma particular diferente a otras demencias, por lo que ha agregado RBD como una
caracteristica clinica central para el diagnéstico de DCcL en 2011. 52,

En la paralisis supranuclear progresiva el RBD es mucho menos prevalente. El insomnio y la alteracién
de la arquitectura del suefio son las anomalias del suefio mas comunes que se observan en la PSP;
curiosamente, a pesar de los datos objetivos que muestran una disminucion significativa de la eficiencia
del suefio, en comparacion con los pacientes con EP, los informes subjetivos de la calidad del suefio
con la escala de suefio de la enfermedad de Parkinson no difirieron significativamente entre los
pacientes con EP y PSP%2,

Aungue existe una superposicién significativa en el espectro de los trastornos del suefio observados
en el parkinsonismo atipico, cada trastorno tiene un perfil inico de disfuncién del suefio asociado como

se puede observar en la figura 3.

MSA

Estridor noctumo
Disfuncion del
ciclo circadiano

Alteraciones de la \ /
arquitectura del EDS

suefio

PSP DCB

Fig 3. Superposicion entre los trastornos del suefio en los parkinsonismos atipicos.

MSA y DCcL son sinucleinopatias (negro), mientras que PSP y DCB son tauopatias (gris).>3
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De forma conjunta podemos observas diferentes alteraciones del suefo, distribuidas en las

enfermedades neruodegenerativas, como lo podemos apreciar en la tabla 4.

Tabla 4. Alteraciones del suefio asociadas a demencia.>

Tipo de demencia

Desordenes de suefio asociados

Cambios
electroencefalograficos

Demencia Alzheimer
25 a 50% presentan
alteraciones del suefio

Sundowning Mayor probabilidad de
SAOS (asociada a APOES4).
Irregularidades en ciclo suefio vigilia.

Aumento de fase | del suefo.
En suefio No REM hay pobre
estructuracion de complejos
kappa y de ondas delta.
Reduccién de suefio REM en
etapas avanzadas.

Demencia con cuerpos
de Lewy

Hasta el 85%
presentan alteraciones
del suefio

Desorden de conducta del suefio REM
en 50 a 80% de los pacientes.
Hipersomnia asociada a cambios en
hipotalamo lateral. Tratamiento de
movimientos periodicos de las
extremidades hasta en 74%. Ciclo suefio
vigilia alterado.

REM sin atonia.

Demencia en
Parkinson
Del 60 al 90%

presentan alteraciones
del suefio

Desorden de conducta del suefio REM
(RBD) en 30 al 60% de los pacientes.
Insomnio intermedio 0 de
mantenimiento. Hipersomnia. Sindrome
de piernas inquietas y Tratamiento De
movimientos periodicos de las
extremidades.

Parpadeo rapido al inicio del
suefio. Intrusiones de REM en
suefio No REM. En estadios
avanzados de suefio
despertares frecuentes.
Movimientos oculares rapidos y
lentos durante el suefo.

Atrofia de sistemas
multiples.

Desorden de conducta del sueiio REM,
presentando actuacion de los suefios en
70% y REM sin atonia en 90%. Estridor
nocturno (pardlisis de cuerdas vocales
gue pueden condicionar muerte slbita
nocturna. Tratamiento: traqueotomia)
Disautonomias.

REM sin atonia

Paralisis supranucelar
progresiva

Insomnio,
comun.

hipersomnia, RBD poco

Ausencia completa o importante
reduccién de suefio REM. No
supra version en REM.

En torno a la evaluacion de los trastornos del suefio, ésta comienza con la evaluacion del componente

subjetivo, misma que se realiza como prueba de tamizaje en poblacion general a través de diversas

escalas clinicas y test. Sobre los casos en que se detecten casos probables se procede a una entrevista

clinica intencionada. Posteriormente en algunas circunstancias especificas se completa el estudio con

la realizacion de la polisomnografia con la que se objetivan estas alteraciones. La mayoria de los test

solo evaluaran la presencia o ausencia de insomnio asi como la prevalencia de somnolencia diurna,

sin embargo el indice de calidad de suefio de Pittsburgh evalla los distintos componentes del suefio

siendo al momento el instrumento de mayor validez en poblacién general, validado al espafiol desde

1997% y se ha utilizado para valorar el suefio en ancianos, con patologia psiquiatrica, ya que nos
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permite valorar 7 componentes del suefio que son: calidad subjetiva del suefio, latencia del suefio,
duracién del dormir, eficiencia del suefio, alteraciones del suefio, uso de medicamentos para dormir y
disfuncién diurna.®®. Resulta suficiente para la integracion diagnéstica de la mayoria de los trastornos
del suefio, una sospecha clinica; sin embargo, existen otros trastornos del suefio para los que es
necesario la sospecha clinica mas una objetivacion del cuadro clinico descrito por el paciente. En
algunos casos como pacientes con cuadro de deterioro cognitivo, las escalas auto aplicables como los
son la escalas de somnolencia de Epworth, la escala de calidad de suefio de Pittsburgh y la escala de
gravedad de insomnio, no son practicas por extension de las mismas, ni fidedignas debido a que
algunos pacientes ya no cuentan con la cognicion suficiente para su auto monitoreo, por lo que no se
percatan de importantes alteraciones en su vida diaria , mientras que algunos otros pacientes ya no
son capaces de responder a escalas auto aplicables, por lo que en ellos resulta necesaria la aplicacion
de instrumentos diseflados especialmente para esta poblacion como lo es el inventario
neuropsiquiatrico de Cummings (INP).%” El apartado de alteraciones del suefio del INP, se aplica al
familiar y/o cuidador, y logra ofrecer una ventaja en la deteccién oportuna de alteraciones conductuales
y de suefio que presentan nuestros pacientes. Por lo que en el 2003 se realizé un estudio de
alteraciones del suefio evaluadas con el Inventario de trastornos del suefio (Sleep Disorders Inventory
—SDI- por sus siglas en ingles), es un nuevo cuestionario que se ha desarrollado tiempo después del
INP para contar con mas informacion de los pacientes evaluados, sobre el suefio. Este describe la
frecuencia y severidad del sintoma, asi como la carga que este genera en el cuidador.®® Su utilizacién
en pacientes con EA ha sido amplia, sobre todo a nivel de investigaciéon, aportando la mayoria de la
informacion al momento conocida de los trastornos del suefio en comorbilidad con demencia. Este
instrumento pretende detectar alteraciones del suefio, aun cuando el suefio reportado sea mayor a 7hrs
al dia, por lo que no se consideraria estrictamente “trastorno del suefio, © de acuerdo a criterios
diagnésticos establecidos, pese a tener una mejor puntuacion con respecto a la poblacion en quien se
identificé suefio menor a 6hrs/dia. El curso clinico en dominios cognitivos, funcionales y conductuales,
en los pacientes de ambos grupos se mostré similar, concluyendo que el SDI cubre un amplio rango de
alteraciones del suefio y provee informacién independiente del tiempo total de suefio y de los ratings
de calidad de suefio aplicados. Si bien también es una prueba subjetiva y no es considerada un test
diagnéstico de trastornos del suefio, si es una importante herramienta aplicable a cuidadores, que
funcionaria como instrumento de screening en alteraciones del suefio.

En 2005 se complementé este estudio, de forma retrospectiva, determinando que el tiempo en cama (
Time in Bed —TIB), en poblaciéon con EA es directamente proporcional al deterioro cognitivo de los
pacientes, encontrando mas afectados a aquellos pacientes que pasaban mayor tiempo en cama®2,
Es por ello que la evaluacion de alteraciones del suefio en pacientes con demencia, resulta
conveniente con este instrumento, con su alta sensibilidad para alteraciones del suefio, otorga al

médico tratante la informacion suficiente para integrar una sospecha diagnéstica confiable, que lo
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oriente a realizar los estudios indicados y/o una entrevista propositiva con el fin de esclarecer el

diagnéstico.

2) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Pregunta de investigacion

¢ Existen diferencias en las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador, entre pacientes con
enfermedad de Alzheimer (EA), demencia mixta (DM), deterioro cognitivo leve (DCL) y parkinsonismo
atipico (PA)?

3) HIPOTESIS

Hipoétesis alterna:
e Hay diferencias de las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador, entre pacientes con:
EA, DM, DCL y PA.
Hipotesis nula:
¢ No hay diferencias de las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador, entre pacientes
con EA, DM, DCL y PA.

4) OBJETIVOS

Objetivo general
Describir la frecuencia de las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador, entre pacientes con

enfermedad de Alzheimer, demencia mixta, deterioro cognitivo leve y parkinsonismo atipico.

Objetivos secundarios
1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de cada grupo de estudio
2. Comparar las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador entre pacientes con EA, DM,
DCLy PA.
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5)  JUSTIFICACION

Las alteraciones del suefio no tratadas pueden empeorar el prondstico de los pacientes con demencia,
siendo una fuente de estrés considerable para los cuidadores y miembros de la familia. Asi también,
pueden contribuir con un incremento en el riesgo de caidas y lesiones durante la noche, precipitar y
acelerar la carga social y econdmica de estas enfermedades, favoreciendo el colapso del cuidador y la
institucionalizacién temprana. Por otro lado, algunos trastornos neurodegenerativos como los
parkinsonismos atipicos tienen una baja prevalencia, por lo que el conocimiento de las alteraciones del
suefio en este grupo, es limitado.

Vale la pena mencionar, que en la actualidad no se cuenta con escalas clinimétricas breves para la
identificacion de alteraciones del suefio, que se puedan evaluar a través del cuidador. Asi tampoco,
existen reportes de estudios que comparen las alteraciones del suefio entre los distintos grupos de
demencias incluidos en este estudio. Por lo anterior, este estudio contribuird a describir la frecuencia
de alteraciones del suefio en pacientes con distintos tipos de demencias, mediante la aplicacion de una

escala indirecta breve y de facil aplicacion en la evaluacion integral de dichos pacientes.

6) METODOLOGIA

a) Disefio: Observacional, transversal, descriptivo.

b) Poblacién y muestra:

Pacientes consecutivos que acuden al INNNMVS y que han sido captados por la clinica de demencias.
Se incluy6 un total de 200 pacientes con demencia, caracterizados en 4 grupos de estudio (50 pacientes

por grupo), con diagndstico probable de EA, DM, DCL y PA.

c) Criterios de seleccion del estudio para todos los grupos:

1) Pacientes con un rango de edad de 45 a 90 afios.
2) Ambos sexos.
3) Que acudan con acompafante o cuidador con capacidad de responder cuestionarios.

4) Que acepte participar en el estudio y firme un consentimiento informado.

d) Criterios de Inclusion:

1) Pacientes que cumplan con los criterios diagnosticos vigentes de probabilidad para los

subgrupos:
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2) Enfermedad de Alzheimer 5°
3) Demencia mixta 8
4) Deterioro cognitivo leve ®

5) Parkinsonismo atipico ©°

e) Criterios de exclusion:

1) Comorbilidades médicas descontroladas.

2) Otra comorbilidad neurolégica o psiquiatrica.

3) Consumo activo de sustancias psicoactivas.

f)  Criterios de eliminacion:

1) Que no logren completar las evaluaciones del protocolo.

2) Pacientes que decidan abandonar el protocolo de estudio.

h) Operalizacion de variables

Tabla 5. Operalizaciéon de variables.

Variable Definicion Definicion operacional Instrumento
conceptual
Edad Tiempo que ha vivido | Variable cuantitativa, | Cuestionario

una persona u otro
ser vivo a partir de su

discreta, y absoluta,
correspondiente al total

sociodemografico.

nacimiento. de afios vividos al
momento de la
evaluacion.
Género Condicion Variable cualitativa, | Cuestionario

biolégicamente
determinada que
distingue al individuo

discreta y nominal
(femenino/ masculino),

sociodemografico.

femenino del
masculino.

Estado Civil Condicion de una | Variable cualitativa, | Cuestionario
persona segun el | discreta, nominal | sociodemografico.

registro  civil en
funciéon de si tiene o
no pareja y situacion
legal respecto a esta.

(soltero, casado, viudo,
divorciado o en Unibén
libre).

Hogar como lugar de | Domicilio habitual de
residencia una persona en el
gue desarrolla su
vida privada 0
familiar.

Variable cualitativa,
discreta y nominal.

Interrogatorio dirigido

sobre lugar
residencia
paciente.

de
del
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Alteraciones del suefio | Alteraciones de la | Variable cualitativa, | Inventario De

de forma global regulacién del ciclo | discreta, nominal, | trastornos del suefio
suefio-vigilia, en la | resultado de la sumatoria | (SDI) del INP.
estructura, de items presentes en el
conciliacion, SDI: levantarse en la
mantenimiento, noche, vagabundear en
alteraciones la noche, conciliar el
respiratorias y | suefio, despertar en la
conducta del suefio. | noche, creer que ya es de

dia, despertar muy
temprano, dormir en el
dia, roncar, apnea Yy
suefo reparador.

Alteraciones del suefio | Presencia de | Variable cuantitativa | Inventario De

especificas de la | parasomnias como | (partiendo de cero, suma | trastornos del suefio

conducta del suefio sonambulismo, de puntuacion en | (SDI) del INP.
pesadillas o terrores | screening, para los
nocturnos. siguientes items del SDI:
levantarse en la noche y
vagabundear en la
noche. )

Alteraciones del suefio | Presencia de | Variable cuantitativa | Inventario De

de tipo insomnio disomnias en las que | (partiendo de cero, suma | trastornos del suefio
la persona presenta | de puntuacion en | (SDI) del INP.
anomalias en la | screening, para los
cantidad o cronologia | siguientes items del SDI:
del suefio. conciliar el sueno,

despertar en la noche,
creer que ya es de dia, y
despertar muy temprano)

Somnolencia diurna Alteracién del ritmo | Variable cuantitativa | Inventario De
circadiano del suefio | (partiendo de  cero, | trastornos del suefio
con presencia de | puntuacién en screening, | (SDI) del INP.
desfase de horario | para el item del SDI:
ylo somnolencia | dormir en el dia.)
diurna.

Alteraciones del suefio | Alteracion del suefio | Variable cuantitativa | Inventario De

relacionados con la | causada por un | (partiendo de cero, suma | trastornos del suefio

respiracion trastorno respiratorio | de puntuacion en | (SDI) del INP.
gue puede llevar a | screening, para los
somnolencia siguientes items del SDI:
excesiva, insomnio o | roncar; asi como solo
hipersomnia, a | frecuencia de apnea. )
consecuencia de
ronquera, apneas,
hipoapneas y
desaturaciones de
oxigeno.

Calidad subjetiva del | Referencia del suefio | Variable cuantitativa | Inventario De

suefo como reparador o no | (partiendo de  cero, | trastornos del suefio
reparador. puntuacion en screening | (SDI) del INP.

para el item del SDI:

suefo reparador
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i) Procedimiento

Se llevo a cabo una revision de la base de datos de la clinica de demencias, obteniendo datos desde
el afio 2010 al presente, con lo que se capté un total de 200 pacientes, distribuidos de la siguiente
manera: EA (50), DM (50), DCL (50) y PA (50).

Se recabaron datos sociodemograficos y clinicos de cada paciente, entre los que se incluyeron: edad,
afios de escolaridad, estado civil y diagnostico. Asi también, se recabaron los siguientes datos
sociodemograficos de cada informante o cuidador: nombre completo, edad, fecha de nacimiento,
escolaridad en afios, sexo, parentesco, ocupacion, afios de conocer al paciente, nUmero de personas
gque participan de manera regular en el cuidado del paciente, tipo de informante, si vive o no con el

paciente.

El perfil de SDI para cada paciente se obtuvo siguiendo los procedimientos estandar. Primero, se le
solicité al cuidador que indicara si su paciente habia presentado alguna de las conductas que se
enumeran en la escala SDI en las 2 semanas anteriores. De ser asi, se continud con los siguientes
rubros para evaluar la frecuencia, gravedad e intensidad de angustia que causa en el cuidador. Los
informantes calificaron la frecuencia de cada sintoma en una escala de 1 a 4 y la gravedad del sintoma
de 1 a 3. Se utilizé una puntuacion compuesta [frecuencia x severidad, produciendo una puntuacion

que vari6é de 1 a 12 para cada escala en los analisis.

Se solicitd a los cuidadores que evaluaran su nivel de angustia emocional provocada por cada sintoma
(nivel de estrés: 0 = nada; 1 = minimamente; 2 = moderadamente; 3 = moderadamente; 4 =
severamente; 5 = muy severa o extremadamente estresado). El puntaje de angustia total se obtuvo al

sumar las puntuaciones de las preguntas de angustia de SDI individuales.

j) Analisis estadistico

Se realiz6é un andlisis descriptivo de la poblacion las variables sociodemogréficas y frecuencia de las
alteraciones de suefio (insomnio, hipersomnia, parasomnia, apnea y roncopatia) identificadas por
medio del instrumento SDI en los cuatro grupos de estudio.

Se describieron y compararon los datos obtenidos con la escala SDI; en cada variable se busco que
cumpliera los supuestos de normalidad, (independencia, normalidad de medias y homogeneidad de
varianzas), con lo que se realiz6 pruebas paramétricas y en caso de no cumplir alguno de los supuestos
de normalidad se realizé con pruebas no paramétricas y considerando un error alfa <0.05 como

estadisticamente significativo; todos los datos se analizaron mediante el programa SPSS version 25.
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7) CONSIDERACIONES ETICAS

El presente estudio se realizd de acuerdo con los principios y el conjunto de reglas éticas expresadas
por la Asociacion Mundial de Médicos en su declaracion de Helsinki, titulada “Principios éticos para las
investigaciones médicas en seres humanos”, la cual fue adoptada por la 182 Asamblea Médica Mundial,
en Finlandia (1964), y tomando en cuenta las enmiendas sucesivas, incluyendo la mas reciente,

realizada en Edimburgo (2000).

En su apartado C, titulado “PRINCIPIOS APLICABLES CUANDO LA INVESTIGACION MEDICA SE
COMBINA CON LA ATENCION MEDICA”, el parrafo 31 afirma que: “El médico puede combinar la
investigacion médica con la atencion médica, solo en la medida en que tal investigacion acredite un
justificado valor potencial preventivo, diagnéstico o terapéutico y si el médico tiene buenas razones
para creer que la participacion en el estudio no afectara de manera adversa la salud de los pacientes
que toman parte en la investigacion.” En el parrafo 32, se afirma: “Los posibles beneficios, riesgos,
costos y eficacia de toda intervencion nueva deben ser evaluados mediante su comparacion con la

mejor intervencion probada existente.”

En todos los sujetos, se realiza las mediciones necesarias para el estudio mediante la previa lectura 'y
firma de la carta de consentimiento informado, por parte del paciente y/o su familiar en todos los casos

se protege la confidencialidad de los participantes.

8) RESULTADOS

Caracteristicas sociodemograficas. Se report6 un total de 196 pacientes, con una edad media de
71.07 afos (D.E £9.4), distribuidos por mujeres (n=128), hombres (n=68). (véase tabla 6). Los
hombres presentan una media de escolaridad en afios mayor a las mujeres con una estadisticamente

significativa (p= 0.001)

Tabla 6. Distribucion de la edad y escolaridad segun el género

Hombre n= 68 Mujer n = 128 Valor p
Edad media (DE), afios 69.1(+9.87) 72.1(+9.022) 0.031
Escolaridad media (DE), afios 10 (£6.31) 6.6 (+4.67) 0.001

Valor p correspondiente a la prueba T de Student para muestras independientes
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Caracteristicas clinicas. La muestra se dividié en grupos por padecimiento, consistentes en DCL, EA,

DM y PA; la distribucién del generé por diagndstico fue estadisticamente significativa (p=0.031), dado

gue la poblacion de mujeres fue mayor a la de los hombres, (véase tabla 7).

Tabla 7. Distribucion por género segun el diagnostico

DCL EA DM PA Valor p
N= 52 N= 50 N= 50 N=44
Hombre 16 (30.8%) 17 (34%) 12 (24%) 23 (52.3%)  0.031
Mujer 36 (69.2%) 33 (66) 38 (76%) 21 (47.7%)  0.031

Valor p correspondiente a la prueba de chi?

Tabla 8. Distribucion del diagnéstico por medias de edad y escolaridad.

Diagnostico Edad, media (DE) Escolaridad media (DE)
DCL 69 (£8.5) 8.7 (+5.8)

EA 72 (£9.1) 7.9 (+5.5)

DM 75 (£7.6) 5.3 (+4.6)

PA 67(+10.6) 9.3 (+5.1)

Total 71 (£9.4) 7.8 (£5.5)

Valor de p 0.001 0.002

Valor p correspondiente a la prueba de ANOVA de una via
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En la tabla 9, podemos apreciar que no presenta una diferencia entre el padecimiento y género

estadisticamente significativa.

Tabla 9. Frecuencias de las alteraciones del suefio por género

Género Insomnio, % Hipersomnia, % Parasomnias, % Apnea, %
Hombre, n=68 26(31%) 40(38.8%) 14(26.4%) 24(30.4%)
Mujer, n=128 58(69%) 63(61.2%) 39(73.6%) 55(69.6%)
Valor p 0.366 0.23 0.177 0.359

Valor p correspondiente a la prueba de chi?

La tabla 10 observamos la relacion entre el diagnostico y la alteracién del suefio; la hipersomnia

presenta diferencia en los grupos, siendo significativamente estadistico (p=0.001).

Tabla 10. Frecuencia de alteraciones del suefio segun el diagndstico

Alteracién del DCL EA DM PA Valor p
suefio (n 52) (n 50) (n 50) (n 44)

Insomnio, % 22 (42.3%) 18 (36%) 23 (46%) 21 (47.7%) 0.661
Hipersomnia, % 16 (30.8%) 23 (46%) 31 (62%) 33 (75%) 0.001
Parasomnia, % 11 (21.2%) 12 (24%) 16 (32%) 14 (31.8%) 0.51
Apnea, % 6 (11.5%) 5 (10%) 8 (16%) 8 (18.2%) 0.627

Valor p correspondiente a la prueba de chi?

10) DISCUSION Y CONCLUSION.

A partir de los hallazgos encontrados, rechazamos la hipétesis nula, por lo se que establece que existen
diferencias en las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador, entre pacientes con EA, DM, DCL
y PA; con el uso del Inventario de trastornos del suefio; se sabe que ya existe literatura de las
alteraciones del suefio en pacientes con padecimientos neurodegenerativos, sin embargo es poca la
informacién comparandola entre los diferentes grupos abordados con el SDI para pacientes con
trastornos cognitivos.
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Nuestros resultados guardan relaciéon con lo reportado por autores como Guarnieri®®, Lebrija®!; quienes
mencionan que los pacientes con diagnéstico de EA, DCL y PA presentan una elevada frecuencia de
hipersomnia, algunas de las posibles explicaciones de esto sea la presencia de alteraciones en la
arquitectura del suefio, anormalidades en el ritmo circadiano, por el uso de algunos farmacos, como
benzodiacepinas o debido al proceso degenerativo subyacente como los bajos niveles de orexina en
LCR (descritos en PSP y DCB), degeneracion de células de orexina (visto en EA, AMS y PSP)%2; o

debido a la degeneracion del marcapasos circadiano en el nlcleo supraquiasmatico)®?

La escala de alteraciones de suefio, contribuye como un primer abordaje para el estudio de las
alteraciones del suefio en pacientes con trastornos neurocognitivos, para su posterior diagnostico
confirmatorio del trastorno del suefio, con lo que se abre a la posibilidad del manejo oportuno, con lo
gue se espera mejore la calidad de vida del paciente y cuidador. Una de las lineas en las que se puede
continuar la investigacién de los trastornos del suefio en enfermedad neurodegenerativas seria
adecuado iniciar una cohorte con el uso del SDI, para poder buscar factores de riesgo asociados, en

los cuales sugerimos se incluya habitos cotidianos, IMC, comorbilidades y uso de sustancias

En esta tesis se describieron las frecuencia de las alteraciones del suefio reportadas por el cuidador
con la aplicacion del SDI, entre pacientes con enfermedad de Alzheimer, demencia mixta, deterioro
cognitivo leve y parkinsonismo atipico, con lo que se observé que mas de 80% de los pacientes
presenta alguna alteracion del suefio; con lo que es menester completar el abordaje diagndstico con
polisomnografia en los que presenten predominio de las alteraciones respiratorias del suefio, y en caso
de confirmarlo, otorgar el tratamiento, con lo que se busca disminuir el colapso del cuidador y mejorar

la calidad de vida del paciente.
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