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Articulo de revision

Sueno y enfermedad de Parkinson

Daniel San-Juan Orta, Juan de Dios del Castillo Calcaneo

RESUMEN

El sueno es un componente vital definido con base al comportamiento individual y a la actividad eléctrica cerebral, se ha
visto una relacion entre las enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson y trastornos del sueno.
Desarrollo. en esta revision se analizaron datos de varios trastornos del sueno y su relacion con la enfermedad de Parkinson
que han sido publicados en diversos articulos; los trastornos estudiados son: insomnio, alteraciones del ritmo circadiano,
apnea del sueno, sindrome de piernas inquietas y trastorno de movimientos periodicos de las extremidades, desorden del
comportamiento del REM; asi como, también se revisan los efectos del tratamiento antiparkinsoniano en los trastornos del
sueno. Conclusiones. los trastornos del sueno se encuentran con frecuencia asociados a la enfermedad de Parkinson,
constituyendo una comorbilidad importante. Los trastornos del sueno podrian predecir la aparicion a mediano y largo plazo
de la enfermedad de Parkinson.

Palabras clave: apnea del sueno, enfermedad de Parkinson, enfermedades neurodegenerativas, insomnio, sueno.
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Sleep and Parkinson disease
ABSTRACT

Since sleep is a vital component that is defined on the basis of individual behavior and electric cerebral activity, a relation
between degenerative diseases such as Parkinson’s and sleep disorders has been detected. Development. In this review,
data concerning various sleep disorders and their relation to Parkinson’s disease that have previously been published have
been revised in this paper. The disorders that have been studied are insomnia, circadian rhythm alterations, sleep apnea,
the restless legs syndrome and the disorder of periodic leg movements, the REM behavior disorder and the effects of
anti-Parkinsonian treatment in sleep disorders. Conclusions. Sleep disorders are frequently found to be associated with
Parkinson’s disease, thus constituting an important comorbidity. They could forecast the short or long term appearance
of Parkinson’s disease.

Key words: sleep apnea, Parkinson’s disease, neurodegenerative diseases, insomnia, sleep.

I sueno es un componente vital en los ciclos biolégicos
de los seres vivos. Se define al sueno humano con
base al comportamiento individual observado simul-
taneamente a los cambios fisiologicos en la actividad
eléctrica cerebral; asi como las transiciones del cerebro
entre despertar y suefo. Durante el sueno existe una seleccion
de estimulos externos, una red compleja de conexiones

significativamente en la restauracioén de homedstasis, sin-
tesis de proteinas, termorregulacion, reforzamiento y
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consolidacion de la memoria y funciones neuroendocrinas?.
El sueno esta caracterizado por dos fases denominadas
REM movimientos oculares rapidos y no-REM, esta ultima se
encuentra dividida en 4 fases®. La edad es quizas el factor
mas importante que afecta la continuidad y distribucion de
los estadios del sueno durante la noche®?, en los ancianos
la cantidad de sueno de ondas lentas disminuye desde los
niveles maximos en la juventud a casi inexistente en el an-
ciano. Otros cambios incluyen fragmentacion del sueno,
incremento de la fase / del suefio y disminucion de la capa-
cidad para mantener un sueno constante durante la noche
y el estado de despierto durante el dia*®. Aunque se ha ob-
servado que el porcentaje de sueno REM no cambia con la
edad, existe disminucion en la latencia al primer episodio
REM y los alertamientos y despertares son mas comunes.
La edad es un factor clave en la aparicion de patologias
asociadas al sueno tales como: apnea del sueno, movi-
mientos periédicos de extremidades y desordenes del
comportamiento del sueno REM. Otros factores que influyen
en el incremento de la incidencia de patologias del sueno
son el deterioro de la salud en general, uso de medicamen-
tos, y problemas psicolégicos incluyendo el desarrollo de
trastornos depresivos y ansiedad®.

Las alteraciones del sueno son comunes en las
enfermedades neurodegenerativas y pueden resultar en
fatiga, irritabilidad, cefaleas matutinas, alteraciones en las
habilidades motoras y cognoscitivas. Las principales altera-
ciones del sueno incluyen insomnio, hipersomnia, parasom-
nias, excesiva actividad motora nocturna, alteraciones del
ritmo circadiano del sueno vigilia y alteraciones respirato-
rias. Los mecanismos patogénicos de las alteraciones del
sueno pueden ser secundarios a alteraciones estructurales
de forma directa de las neuronas que generan el suenoy la
vigilia aunque en otros casos resultan de efectos indirec-
tos’.

Alteraciones del suerio en enfermedad de Parkinson

Los problemas del suerio nocturnos y diurnos; son
frecuentes en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP),
por lo general severos®. Un estudio comunitario cruzado que
incluy6 a 245 pacientes con EP reporté que dos terceras par-
tes de pacientes tenian problemas del sueno, comparados
con 46% de los pacientes con diabetes mellitus y 33% de
las personas ancianas sanas. Las alteraciones del sueno
mas frecuentes fueron fragmentacion del sueno y desper-
tar temprano®. El insomnio resultante tiene un impacto
importante en la calidad de vida de estos pacientes®.
Este es comun en general en la poblacion mayor de 65
anos, con un incremento de incidencia de aproximadamente
5% por ano y una remision espontanea en el 50% después
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de 3 anos. La remision esta con frecuencia relacionada con
la resolucion de la enfermedad aguda o crénica®. Sin em-
bargo, muchos de los problemas del sueno en pacientes
con EP varian poco en su prevalencia con el tiempo. Aun-
que los pacientes afectados son distintos; es decir, las
alteraciones remiten en unos y aparecen en otros pacien-
test*2, Mientras que los problemas relacionados a los
cambios de posicion en cama y suefnos vividos o pesadillas
se incrementan®?. Un estudio encontré que hasta el 54 al
60% de los pacientes presentaban insomnio relacionado
con duracion de la enfermedad, género femenino y un
valor mas elevado en la escala de depresion de Montgo-
mery-Absery*?,

Los estudios polisomnograficos muestran que los
pacientes con EP tienen significativamente un menor tiem-
po total de sueno, eficiencia de sueno y alteraciones del
sueio REM comparado con los sujetos sanos*s. Deficien-
cias en la proporcion de sueno REM/nREM, en los estadios
3y 4y latencias acortadas del sueno. La fragmentacion del
sueno ocurre tres veces mas en pacientes con EP que en
sujetos sanos (38.9 vs 12%)8. Estas alteraciones se pueden
ver significativamente modificadas por mdaitiples factores
incluyendo farmacos que se utilizan para tratar la enfer-
medad, los cuales pueden inducir un cuadro similar a la
narcolepsia***°, En la tabla 1 se muestran hallazgos polisom-
nograficos de sujetos sanos comparados con pacientes
portadores de EP con y sin tratamiento farmacoldgico.

Tabla 1. Caracteristicas polisomnograficas en pacientes sanos y
con enfermedad de Parkinson

Parametros Controles3  EPsin Tto!®  EP con Ttol®
sueno (n: 10) (n:10) (n:11)

Tiempo total de suefo (min) 382.8+38.3 307.6 £82.2* 303.6164
Eficiencia del suefo (%) 831478 72,1+17.0* 68.6+12.6%*
# de despertares 13638 259¢10.6%  17.6+10%*
Tiempo despierto (%TTS) 18.318.3 34.0¢15.1* 110.654.6%*

*No se observaron diferencia entre los grupos controles y EP sin tratamiento en la latencia para el inicio
del suefio, latencia del REM, estadio 1 0 2, suefio de ondas lentas 0 MOR. **Se muestran alteraciones
significativamente diferentes con respecto al control con P.005. Se observa incremento una disminucion
de la eficiencia del suefio e incremento de despertares y estado de despierto con el tratamiento. TTS:
tiempo total de suefio. Tto: tratamiento.

Las alteraciones de sueno estan relacionadas con
duracion y severidad de la enfermedad®. Los estudios
longitudinales han mostrado que existe una variabilidad
individual con respecto a los trastornos del sueno en pacien-
tes con EP15, Al inicio de la enfermedad con un estadio de
Hoehn y Yark 1 no se documentan alteraciones del sueno*”
mientras que en estadios moderados de 3 0 mas se presen-
tan alteraciones del sueno tipicamente asociadas a la
EP11'15.
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La etiopatogenia de las alteraciones del sueno en la
EP no esta en su totalidad dilucidada debido a que intervie-
ne un gran nimero de factores que dificultan su estudio. La
EP afecta a vias nigroestriadas y otras aéreas del SNC que
estan involucradas en el control del sueno y despertar, en
particular el tegmento pedunculopontino®®. Las neuronas
dopaminérgicas del mesencéfalo tienen el potencial de mo-
dular la excitabilidad de las neuronas talamo-corticales en
condiciones normales o patoldgicas y por lo tanto interferir,
en el estado de suenoy/vigilia, no sélo a través de las
conexiones con el estriado si no a través de todas las cola-
terales axonales extensas hacia el talamo. Los estudios
sugieren que las alteraciones estado dependientes de la
actividad en las neuronas dopaminérgicas pueden mani-
festase como cambios en el patron temporal, mas que en
la tasa o frecuencia de disparo neuronal®®. Lo cual enfatiza
que la integridad de la via dopaminérgicas es critica en
mantener la homedstasis del mecanismo del sueno. Se re-
quiere un umbral de pérdida de neuronas dopaminérgicas
del 60 al 90% en el putamen sensorimotor para que se
manifiesten alteraciones del despertar?>?L, Aunque es dificil
separar el papel de la dopamina dentro de otros neuro-
transmisores involucrados en el sueno. Estudios recien
muestran que las neuronas gabaérgicas pudieran tener
un papel importante en el inicio y mantenimiento del sueno
paradojico®?23,

La pérdida de neuronas dopaminérgicas en la EP
altera profundamente los estados de sueno/despertar y
pueden ser clasificados dentro de dos grupos amplios de
trastornos: 1. Movimientos nocturnos y 2. Estados de
alertamientos talamo-corticales. Los primeros se manifies-
tan como movimientos periodicos de las extremidades del
sueno y desordenes del comportamiento del sueno REM;
los segundos incluyen a la pérdida de los husos y ondas
lentas del sueno, somnolencia diurna e introduccioén ina-
propiada del sueno REM durante las siestas del dia
(SOREM)?°.

El ndcleo pedunculopontino se encuentra implicado
en el control del sueno REM y acinesia de la EP. Las
vias caudales de este nticleo controlan la locomocién, mien-
tras que las vias colinérgicas ascendentes hacia el talamo
median el suefio REM?., El area tegmental ventral, origen
de las vias mesolimbicas y mesocorticales dopaminérgicas
es otra area involucrada en mantener el estado de alerta.
En la EP al parecer la desregulacion del sueno REM, quizas
esté relacionado con la pérdida de neuronas colinérgicas
que influyen en el balance monoaminérgico y colinér-
gico que controlan el sueno®. Estos mecanismos son miltiples
y diversos algunos de los cuales se mencionaran mas ade-
lante con las patologias especificas relacionadas con
frecuencia a la EP que se comentaran a continuacion. En
la tabla 2 se muestran las causas mas frecuentes de som-
nolencia en pacientes con EP.

Tabla 2. Causas de somnolencia en pacientes con enfermedad de
Parkinson

Sintomas motores de enfermedad de Parkinson Medicamentos que pueden ser sedantes:
Temblor, acinesia, discinesias, distonia. Agonistas dopaminérgicos,

Depresion levodopa, hipnéticos,
Demencia antipsicoticos, entre otros
Nicturia Insomnio

Psicosis, alucinaciones, pesadillas. Alteraciones del ciclo circadiano.
Dolor Apnea del suefio.

Sindrome de piernas inquietas / desorden
de movimientos periddicos de las
extremidades.

Medicamentos que alteran el suefio nocturno:
Agonistas dopaminérgicos, levodopa,
antidepresivos, entre otros.

Alteracion del comportamiento del MOR.

Fuente: Neurology. 2005;64(12 Suppl 3):512-20

Enfermedades del suerno especificas
Insomnio

El insomnio y somnolencia diurna son altamente
prevalentes entre ancianos, reflejando cambios en la arqui-
tectura, eficiencia, calidad y ciclos del sueno. En algunas
ocasiones esta asociado con somnolencia diurna subjetiva;
asi como, con otras consecuencias clinicas y socioeco-
némicas?®. Existe una estrecha relacion entre insomnio
y trastornos del estado de animo, en especial con depre-
sion y ansiedad'???, La prevalencia de insomnio en
pacientes con EP va del 30 al 60%%*? la cual varia con el
tiempo en el mismo individuo y su origen es multifactorial.
En estudios polisomnograficos (tabla 1) los pacientes han
mostrado que tienen una importante fragmentacion del
sueno y despertares mas frecuentes que en pacientes control.
Aunque no existen diferencia significativas con respecto a
las latencias del sueno®. En el abordaje diagnéstico es im-
portante identificar los factores que favorecen el desarrollo
de insomnio en esta poblacion, en particular los trastornos
psiquiatricos y medicamentos antiparkinsonicos para lograr
un adecuado manejo del insomnio®.

El tratamiento incluye una adecuada higiene del sue-
no y prescripcion de agentes no benzodiacepinicos tales
como zolpidem o zaleplon, benzodiacepina como temaze-
pam o agente antidepresivo con propiedades sedantes
como la amitriptilina, trazodona o doepina'®?. La melatonina
a dosis de 3 mg 1 a 2 hs antes de irse a la cama pudiera
ser de utilidad en algunos pacientes®. En casos severos se
pudiera utilizar apomorfina subcutanea®.

Alteraciones del ritmo circadiano

La luz es uno de los factores mas importante que
regulan el ciclo circadiano. Los ancianos con frecuencia tie-
nen un menor tiempo de exposicion a la luz por lo que
poseen a una fase adelantada del sueno y desperta-
res tempranos. En los pacientes con EP las alteraciones en
los sistemas de ritmo dopaminérgico y medicamentos induce
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a fragmentacion del sueno, insomnio y somnolencia diurna
lo que provoca un patron irregular de alteraciones del ciclo
sueno vigilia que conducen a francas inversiones del patron
de sueno vigilia. Las alteraciones autonémicas descritas en
la EP, muestran numerosas variaciones en la regulacion
circadiana incluyendo pérdida del control circadiano de pre-
sion arterial, incremento de variabilidad diurna de presion
arterial e hipotensién posprandial. Los estudios de indices
biolégicos durante el sueno han mostrado resultados
controversiales asi como alteraciones del metabolismo del
cortisol, catecolaminas y melatonina®.. Sin embargo, un estu-
dio que comparaba a pacientes sin tratamiento y con
tratamiento sélo con levodopa o combinado con agonistas
dopaminérgicos asociado con complicaciones motoras re-
lacionadas a levodopa no encontré diferencias significativas
en patrones de secrecion o ritmos biolégicos de la tempe-
ratura, actividad motora o niveles plasmaticos de cortisol,
observandose linicamente una fase adelantada de secre-
cion de melatonina en pacientes que recibian tratamiento
dopaminérgico comparado con pacientes sin tratamiento,
la disfuncion del patron de secrecion nocturno de melato-
nina fue mayor en los pacientes con alteraciones motoras
inducidas por agentes dopaminérgicos demostrando
alteraciones inducidas por medicamentos en ciclos circa-
dianos®2.

El tratamiento de trastornos del ciclo circadiano incluye
mejorar higiene del sueno, favoreciendo actividades fisicas
diurnas y exposicion a la luz. La melatonina es una opcién
de tratamiento antes de dormir®.

Apnea del suerno

La apnea del sueno es comin en pacientes con
EP, aunque un estudio recién incluyo a 49 pacientes con EP,
comparados con sujetos sanos encontré que los pacientes
con EP tenian significativamente menos apneas obstruc-
tivas del sueno que los controles. Los autores proponen
que pudiera existir en pacientes con EP discinesia mus-
cular respiratoria benigna, la cual podria constituir un
marcador temprano de disfuncion autonémica en estos
pacientes®, La forma de presentacion clinica mas comdn es
un patron de apnea obstructiva leve y su prevalencia esta
relacionada con la severidad de la EPS% 34,

El tratamiento de la apnea del sueno involucra me-
didas conservadoras; tales como control de peso asociado
con una terapia de presion continua de la via aérea (CPAP)
dispositivo aplicado sobre la cara para proporcionar la pre-
sion de aire suficiente en la via aérea el cual es necesario
ajustarlo durante un estudio polisomnografico; sin embargo,
los pacientes ancianos tienen una baja tolerancia al dispo-
sitivo y otro punto importante es el alto costo de la terapia
con CPAP. En algunos casos seleccionados es necesario

96 | Vol. 15 | No. 2 abril-junio 2010 |

utilizar otros dispositivos nasales e incluso intervenciones
quirdrgicas de la via aérea®>,

Sindrome de piernas inquietas y trastorno de movimientos
periodicos de las extremidades.

El sindrome de piernas inquietas (SPI) es una condi-
cion neurolégica caracterizada por percepcion de una
sensacion desagradable en las piernas que ocurre antes de
dormir y que causa imperiosa necesidad de mantener las
piernas en movimiento. Usualmente es bilateral aunque
puede ocurrir asimétricamente en severidad y frecuencia.
Tipicamente se presenta sélo en reposo o antes de los
periodos de sueno. Los sintomas pueden durar de minutos
a horas y se presenta, con predominio en mujeres. Las com-
plicaciones mas frecuentes incluyen insomnio severo,
disfuncion psicolégica y depresion produciendo en algunas
ocasiones severa disfuncion social®. La prevalencia se
incrementa con la edad y se cree que afecta al 15% de los
ancianos. La mayoria de los pacientes con SPI tienen
comorbilidad con el sindrome de movimientos periodicos
de las extremidades®.

Un estudio mostré que el 20.8% de pacientes con EP
tenia un SPI, el doble que la poblacién control®°. El diagnos-
tico de EP precede al desarrollo de SPl en 68% de los
pacientes con EP. El SPI no se correlacioné con edad, género,
duracion o severidad de la EP, uso de agonistas de
dopamina o levodopa, historia de palidotomia o de estimu-
lacion cerebral profunda. Sin embargo, no todos los
estudios se ha encontrado esta asociacion3*,

En mdltiples estudios se han relacionado el SPI con
la EP y se ha sugerido que ambos comparten una
fisiopatologia y genética comun*. Aunque esta asociacion
es débil, debido a que parece ser que el SPI no afecta la ca-
lidad de vida y frecuencia de somnolencia excesiva diurna
en pacientes con EP*. A pesar de la alta prevalencia del
SPI en pacientes con EP comparado con la poblacion gene-
ral, y el uso de agonistas de dopamina D2/D3 como una
terapia sintomatica en fases iniciales en ambas enferme-
dades. A pesar de compartir datos clinicos, y de la hipotesis
patomecanistica que ligue a ambas alteraciones, existe
poca evidencia genética acerca de unir las etiologias. Por lo
que, es inconcluso el conocimiento de si el SPI es un sintoma
de EP, comorbilidad o quizas una mera asociacion, dada la
alta prevalencia de SPI en la poblacion general*’.

Desorden del comportamiento del REM

Con frecuencia los suenos ocurren durante la fase
REM del suenio. El suerio REM se diferencia del no-REM por
presentar el primero una atonia muscular continua que
impide que el individuo sea incapaz de actuar sus suenos.
El desorden del comportamiento del REM (RBD) esta carac-
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terizado por pérdida de la atonia muscular normal. Los pa-
cientes afectados son capaces de mostrar una variedad de
movimientos, los cuales en casos extremos pueden ser
riesgosos para el paciente o su acompanante. Un paciente
es capaz de levantarse de la cama, caminar, mover brusca-
mente sus extremidades o alin mas realizar actividades
complejas tales como: comer o pelear, mientras este per-
manece durante la fase REM del sueno, aunque estas
situaciones son raras. Dicha alteracion afecta a hombres y
usualmente a mayores de 60 anos. Este trastorno puede
estar asociado a condiciones neurodegenerativas como la
EP43'45.

El RBD puede preceder en anos a la aparicion de un
trastorno degenerativo del SNC. Un estudio retrospectivo
que incluyo a 44 pacientes con RBD idiopatico demos-
tré que el 45% desarrollaron una alteracion neuroldgica,
siendo la EP o demencia con cuerpos de Lewy la mas
comtun después de un promedio de 11.5 anos*. La preva-
lencia de RBD se desconoce; sin embargo, se ha observado
que el RBD se presenta entre el 15 al 47% de los pacien-
tes con EP¥.

Aunque no se conoce por completo la fisiopatologia
del RBD, se ha demostrado que existe disfuncion de los nu-
cleos del tallo cerebral que participan en la pérdida de
regulacion de las fases del sueno. La influencia del RBD
sobre la EP es un fenémeno que recién ha llamado la aten-
cion debido a que los pacientes con EP son capaces de
realizar movimientos vigorosos y rapidos; en ocasiones sin
mostrar signos de parkinsonismo durante los videos regis-
tros nocturnos en fase REM*. Una teoria de estos efectos
RBD sobre la normalizacién de los signos de parkinsonis-
mos; es el fenomeno de cinesis paraddjica descrito por
primera vez por Souques en 1921%°, durante el cual fuer-
tes emociones son capaces de mejorar la movilidad del
paciente con EP. Durante el suefno la amigdala incrementa
su actividad agregando una fuerte carga emocional a los
suenos. Una hipotesis acerca de esta normalizacion es que
el RBD puede ser generado por la corteza motora la cual
desciende por el tracto piramidal evitando el sistema
extrapiramidal y eventualmente puede ser transmitido a
motoneuronas inferiores debido a que las lesiones del
tallo cerebral interrumpen las vias pontomedulares que me-
dian la atonia del sueno en REM“*,

La frecuencia de aparicion del RBD varia con el tiempo
y esta asociado al género masculino; asi como a la EP en
fases iniciales y las altas dosis de levodopa. Indicando que
la terapia dopaminérgica puede contribuir a la expresion del
RBD y que el RBD es sintomatico en etapas iniciales de la
EP%°. El incremento de la actividad muscular durante el sue-
no REM, es un signo temprano de RBD y se ha reportado en
pacientes asintomaticos con EP*52,

El diagndstico se establece con un estudio polisom-
nografico en donde se demuestre la pérdida de atonia en

fase REM y alteraciones del movimiento®2. El tratamiento
incluye clonazepam o melatonina; entre otros aunque los
efectos secundarios son comunes y la efectividad de estas
terapias en pacientes con EP no esta bien establecidas®®,

Otros factores adicionales que pueden influir negati-
vamente en la calidad del sueno son: dolor, depresion,
demencia, alteraciones motoras e incluso autonémicas®”,
En la tabla 3 se detallan algunos de estos factores los cua-
les se encuentran con frecuencia asociados a la EP.

Tabla 3. Factores que influyen en la calidad de sueno de pacientes
con enfermedad de Parkinson.

Factor Sintomas Afeccion en el suefio Tratamiento

Temblor Se incrementa en alertamientos y MOR  L/C larga duracion

Sintomas

motores %

Estado de
&nimo 5456

Disfuncion
Cognoscitiva 5
Alteraciones
Autonémica 58

Distonia nocturna
Acinesia nocturna
Discinesias
Depresion
Ansiedad

Demencia

Nicturia
Incontinencia urinaria

Indica tratamiento deficiente
Indica tratamiento deficiente
Disminuye la calidad de suefio
Insomnio

Pesadillas

Somnolencia diurna

Insomnio

Disminuye la calidad del suefio
Disminuye la calidad de suefio
Somnolencia diurna

Dosis nocturnas

Afadir un DA

Disminuir L/C o DA
Inhibidores de la recaptura de
5HT,

Inhibidores de acetilcolinestara

Sintomatico;
Anticolinergicos,

antimuscarinicos,
desmopresina, a- adrenérgicos

Disfagia

Sudoracién nocturna

Hipotermia

Impotencia

Hipotension ortostatica
Dolor 5960 Discinesia del pie Indica tratamiento deficient Incrementar L/C o DA
AINEs, apomorfina
Ajustes de la medicacion.
Antipsicoticos: quetiapina,

clozapina, olanzapina

Psicosis Psicosis Insomnio, somnolencia diurnal

exdgena 6162

Abreviaturas: L/C: Levodopa/carbidopa, DA: Agonista dopaminérgico, AINEs: Analgésicos no esteroideos.

Efectos del tratamiento antiparkinsonico en e/ sueno

En la actualidad la EP tiene diferentes modalidades
de tratamiento tanto farmacolégico como quirtrgico. Los
medicamentos con propiedades antiparkinsonicas clasi-
camente se han asociado con alteraciones del sueno.
Aunque en ocasiones es dificil separar efectos adversos de
los sintomas propios de la EP como fatiga y depresion. Hay
evidencia que indica la profunda alteracion del sueno con
estos medicamentos, los agonistas dopaminérgicos (AD)
constituyen uno de los grupos mas importantes®”. Los AD
inducen ataques de sueno hasta en el 30% de los pacientes
con EP, situacion que constituye un serio problema debido
a que es capaz de ocasionar la muerte secundaria a
accidentes automovilisticos. Estos pueden ocurrir inde-
pendientemente de la dosis, duracion del tratamiento o
sintomas prodromicos de fatiga®. Aunque otros estudios no
han encontrado relacion entre los AD y somnolencia exce-
siva diurna®. La selegilina se encuentra relacionada con
insomnio inicial debido a sus propiedades de anfetamina
que estimula el alertamiento en el SNC”. Se han reportado
casos de alteraciones conductuales del REM desencadena-
dos por selegilina™. Los agentes anticolinérgicos pueden
ocasionar alucinaciones y alteraciones de la consciencia
con efectos sedantes durante el dia debido a que incre-
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mentan latencia del REM y suprimen el REM, debido a que
la acetilcolina se encuentra involucrada con la regulacion
del ciclo sueno vigilia parcialmente controlado por el receptor
muscarinico M172.

Poco tiempo después de la introduccion de la [-dopa
en el tratamiento de la EFR, su influencia sobre el sueno fue
valorada con resultados inconsistentes debido a que no se
tomaron en cuenta las alteraciones de las funciones moto-
ras en la calidad del suefno. Después se encontré que
existia una supresion del sueno e incremento de latencia
para el sueno REM y que pequenas dosis de L-dopa se pue-
den utilizar para evitar el rebote de REM después de la
supresion de sueno. EI mecanismo involucrado es dificil de
dilucidar. Aunque de acuerdo a la hipétesis dopaminérgica
de la narcolepsia, la L-dopa tiene un efecto favorable en la
vigilancia diurna en pacientes quienes sufren del sindrome
de narcolepsia cataplejia™. Aunque no todos los estudios
han mostrado una relacion con la somnolencia diurna™. En
algunos pacientes el tratamiento con benzodiacepinas puede
inducir excesiva somnolencia diurna o alteracion del sueno;
sin embargo, los resultados son contradictorios™.

Recién se han implementado medidas de tratamien-
to quirdrgico benéficas en los sintomas de pacientes con
EP. La estimulacion cerebral profunda bilateral del nicleo
subtalamico (DBS STN) es una técnica que se ha obtenido
buenos resultados a mediano plazo. Los estudios poli-
somnograficos en el posoperatorio ha mostrado que existe
una mejoria en la calidad del sueno, disminucion de la frag-
mentacion, incremento de las fases 3 y 4 del suefo,
disminucion de los despertares y mejoria del tiempo total
de sueno’. En un estudio que incluyo a 89 pacientes que se
sometieron a DBS STN fueron seguidos por un periodo de
6 a 24 meses de posoperatorio y se demostro que existia
un incremento en la cantidad de sueno total, reduccion de
los problemas del sueno reportado por los pacientes y dis-
minucion en la distonia matutina. Estos cambios fueron
relacionados a una mejoria de la funcionalidad especifi-
camente a los de la bradicinesia. Sin embargo, a pesar de
las reducciones significativas de los medicamentos
antiparkinsénicos y del tratamiento quirtrgico no hubo una
reduccion excesiva de la somnolencia excesiva diurna™. La
talamotomia y palidotalamotomia por radiocirugia estereo-
taxica induce cambios agudos y reversibles en la estructura
del sueno principalmente en los usos del sueno™.
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