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Sueño y enfermedad de Parkinson
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Artículo de revisión

RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

El sueño es un componente vital definido con base al comportamiento individual y a la actividad eléctrica cerebral, se ha
visto una relación entre las enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson y trastornos del sueño.
Desarrollo: en esta revisión se analizaron datos de varios trastornos del sueño y su relación con la enfermedad de Parkinson
que han sido publicados en diversos artículos; los trastornos estudiados son: insomnio, alteraciones del ritmo circadiano,
apnea del sueño, síndrome de piernas inquietas y trastorno de movimientos periódicos de las extremidades, desorden del
comportamiento del REM; así como, también se revisan los efectos del tratamiento antiparkinsoniano en los trastornos del
sueño. Conclusiones: los trastornos del sueño se encuentran con frecuencia asociados a la enfermedad de Parkinson,
constituyendo una comorbilidad importante. Los trastornos del sueño podrían predecir la aparición a mediano y largo plazo
de la enfermedad de Parkinson.
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Sleep and Parkinson diseaseSleep and Parkinson diseaseSleep and Parkinson diseaseSleep and Parkinson diseaseSleep and Parkinson disease

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

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

EEEEE l sueño es un componente vital en los ciclos biológicos
de los seres vivos. Se define al sueño humano con
base al comportamiento individual observado simul-

táneamente a los cambios fisiológicos en la actividad
eléctrica cerebral; así como las transiciones del cerebro
entre despertar y sueño. Durante el sueño existe una selección
de estímulos externos, una red compleja de conexiones
neuronales y neurotransmisores que permiten la regulación
del SNC y las funciones del organismo1. El sueño influye
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significativamente en la restauración de homeóstasis, sín-
tesis de proteínas, termorregulación, reforzamiento y
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consolidación de la memoria y funciones neuroendocrinas2.
El sueño está caracterizado por dos fases denominadas
REM movimientos oculares rápidos y no-REM, esta última se
encuentra dividida en 4 fases1. La edad es quizás el factor
más importante que afecta la continuidad y distribución de
los estadios del sueño durante la noche3,4, en los ancianos
la cantidad de sueño de ondas lentas disminuye desde los
niveles máximos en la juventud a casí inexistente en el an-
ciano. Otros cambios incluyen fragmentación del sueño,
incremento de la fase I del sueño y disminución de la capa-
cidad para mantener un sueño constante durante la noche
y el estado de despierto durante el día1,5. Aunque se ha ob-
servado que el porcentaje de sueño REM no cambia con la
edad, existe disminución en la latencia al primer episodio
REM y los alertamientos y despertares son más comunes.
La edad es un factor clave en la aparición de patologías
asociadas al sueño tales como: apnea del sueño, movi-
mientos periódicos de extremidades y desórdenes del
comportamiento del sueño REM. Otros factores que influyen
en el incremento de la incidencia de patologías del sueño
son el deterioro de la salud en general, uso de medicamen-
tos, y problemas psicológicos incluyendo el desarrollo de
trastornos depresivos y ansiedad6.

Las alteraciones del sueño son comunes en las
enfermedades neurodegenerativas y pueden resultar en
fátiga, irritabilidad, cefaleas matutinas, alteraciones en las
habilidades motoras y cognoscitivas. Las principales altera-
ciones del sueño incluyen insomnio, hipersomnia, parasom-
nias, excesiva actividad motora nocturna, alteraciones del
ritmo circadiano del sueño vigilia y alteraciones respirato-
rias. Los mecanismos patogénicos de las alteraciones del
sueño pueden ser secundarios a alteraciones estructurales
de forma directa de las neuronas que generan el sueño y la
vigilia aunque en otros casos resultan de efectos indirec-
tos7.

Alteraciones del sueño en enfermedad de Parkinson

Los problemas del sueño nocturnos y diurnos; son
frecuentes en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP),
por lo general severos8. Un estudio comunitario cruzado que
incluyó a 245 pacientes con EP reportó que dos terceras par-
tes de pacientes tenían problemas del sueño, comparados
con 46% de los pacientes con diabetes mellitus y 33% de
las personas ancianas sanas. Las alteraciones del sueño
más frecuentes fueron fragmentación del sueño y desper-
tar temprano8. El insomnio resultante tiene un impacto
importante en la calidad de vida de estos pacientes9.
Este es común en general en la población mayor de 65
años, con un incremento de incidencia de aproximadamente
5% por año y una remisión espontánea en el 50% después

de 3 años. La remisión esta con frecuencia relacionada con
la resolución de la enfermedad aguda o crónica10. Sin em-
bargo, muchos de los problemas del sueño en pacientes
con EP varían 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-
tes11,12. Mientras que los problemas relacionados a los
cambios de posición en cama y sueños vividos o pesadillas
se incrementan12. Un estudio encontró que hasta el 54 al
60% de los pacientes presentaban insomnio relacionado
con duración de la enfermedad, género femenino y un
valor más elevado en la escala de depresión de Montgo-
mery-Absery12.

Los estudios polisomnográficos muestran que los
pacientes con EP tienen significativamente un menor tiem-
po total de sueño, eficiencia de sueño y alteraciones del
sueño REM comparado con los sujetos sanos13. Deficien-
cias en la proporción de sueño REM/nREM, en los estadios
3 y 4 y latencias acortadas del sueño. La fragmentación del
sueño ocurre tres veces más en pacientes con EP que en
sujetos sanos (38.9 vs 12%)8. Estas alteraciones se pueden
ver significativamente modificadas por múltiples factores
incluyendo fármacos que se utilizan para tratar la enfer-
medad, los cuales pueden inducir un cuadro similar a la
narcolepsia14,15. En la tabla 1 se muestran hallazgos polisom-
nográficos de sujetos sanos comparados con pacientes
portadores de EP con y sin tratamiento farmacológico.

Parámetros Controles13 EP sin Tto13 EP con Tto16

sueño (n: 10) (n:10) (n:11)

Tiempo total de sueño (min) 382.8±38.3 307.6 ±82.2* 303.6 64±

Eficiencia del sueño (%)
83.1±7.8

72,1±17.0* 68.6±12.6**

# de despertares 13.6±3.8
25.9±10.6* 17.6 ±12**

Tiempo despierto (%TTS) 18.3±8.3 34.0±15.1* 110.6±54.6**

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

TTTTTabla 1.abla 1.abla 1.abla 1.abla 1. Características polisomnográficas en pacientes sanos y
con enfermedad de Parkinson

Las alteraciones de sueño están relacionadas con
duración y severidad de la enfermedad16. Los estudios
longitudinales han mostrado que existe una variabilidad
individual con respecto a los trastornos del sueño en pacien-
tes con EP11,15. Al inicio de la enfermedad con un estadio de
Hoehn y Yark 1 no se documentan alteraciones del sueño17

mientras que en estadios moderados de 3 o más se presen-
tan alteraciones del sueño típicamente asociadas a la
EP11,15.
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La etiopatogenía de las alteraciones del sueño en la
EP no está en su totalidad dilucidada debido a que intervie-
ne un gran número de factores que dificultan su estudio. La
EP afecta a vías nigroestriadas y otras aéreas del SNC que
están involucradas en el control del sueño y despertar, en
particular el tegmento pedunculopontino18. Las neuronas
dopaminérgicas del mesencéfalo tienen el potencial de mo-
dular la excitabilidad de las neuronas talamo-corticales en
condiciones normales o patológicas y por lo tanto interferir,
en el estado de sueño/vigilia, no sólo a través de las
conexiones con el estriado si no a través de todas las cola-
terales axonales extensas hacia el tálamo. Los estudios
sugieren que las alteraciones estado dependientes de la
actividad en las neuronas dopaminérgicas pueden mani-
festase como cambios en el patrón temporal, más que en
la tasa o frecuencia de disparo neuronal19. Lo cual enfatiza
que la integridad de la vía dopaminérgicas es crítica en
mantener la homeóstasis del mecanismo del sueño. Se re-
quiere un umbral de pérdida de neuronas dopaminérgicas
del 60 al 90% en el putamen sensorimotor para que se
manifiesten alteraciones del despertar20,21. Aunque es difícil
separar el papel de la dopamina dentro de otros neuro-
transmisores involucrados en el sueño. Estudios recien
muestran que las neuronas gabaérgicas pudieran tener
un papel importante en el inicio y mantenimiento del sueño
paradójico22,23.

La pérdida de neuronas dopaminérgicas en la EP
altera profundamente los estados de sueño/despertar y
pueden ser clasificados dentro de dos grupos amplios de
trastornos: 1.1.1.1.1. Movimientos nocturnos y 2.2.2.2.2. Estados de
alertamientos tálamo-corticales. Los primeros se manifies-
tan como movimientos periodicos de las extremidades del
sueño y desórdenes del comportamiento del sueño REM;
los segundos incluyen a la pérdida de los husos y ondas
lentas del sueño, somnolencia diurna e introducción ina-
propiada del sueño REM durante las siestas del día
(SOREM)20.

El núcleo pedunculopontino se encuentra implicado
en el control del sueño REM y acinesia de la EP. Las
vías caudales de este núcleo controlan la locomoción, mien-
tras que las vías colinérgicas ascendentes hacia el tálamo
median el sueño REM24. El área tegmental ventral, origen
de las vías mesolímbicas y mesocorticales dopaminérgicas
es otra área involucrada en mantener el estado de alerta.
En la EP al parecer la desregulación del sueño REM, quizás
esté relacionado con la pérdida de neuronas colinérgicas
que influyen en el balance monoaminérgico y colinér-
gico que controlan el sueño25. Estos mecanismos son múltiples
y diversos algunos de los cuales se mencionaran más ade-
lante con las patologías específicas relacionadas con
frecuencia  a la EP que se comentarán a continuación. En
la tabla 2 se muestran las causas más frecuentes de som-
nolencia en pacientes con EP.

Enfermedades del sueño específicas

Insomnio

El insomnio y somnolencia diurna son altamente
prevalentes entre ancianos, reflejando cambios en la arqui-
tectura, eficiencia, calidad y ciclos del sueño. En algunas
ocasiones está asociado con somnolencia diurna subjetiva;
así como, con otras consecuencias clínicas y socioeco-
nómicas26. Existe una estrecha relación entre insomnio
y trastornos del estado de ánimo, en especial con depre-
sión y ansiedad12,27. La prevalencia de insomnio en
pacientes con EP va del 30 al 60%8,12 la cual varía con el
tiempo en el mismo individuo y su origen es multifactorial.
En estudios polisomnográficos (tabla 1) los pacientes han
mostrado que tienen una importante fragmentación del
sueño y despertares más frecuentes que en pacientes control.
Aunque no existen diferencia significativas con respecto a
las latencias del sueño8. En el abordaje diagnóstico es im-
portante identificar los factores que favorecen el desarrollo
de insomnio en esta población, en particular los trastornos
psiquiátricos y medicamentos antiparkinsonicos para lograr
un adecuado manejo del insomnio28.

El tratamiento incluye una adecuada higiene del sue-
ño y prescripción de agentes no benzodiacepínicos tales
como zolpidem o zaleplon, benzodiacepina como temaze-
pam o agente antidepresivo con propiedades sedantes
como la amitriptilina, trazodona o doepina18,29. La melatonina
a dosis de 3 mg 1 a 2 hs antes de irse a la cama pudiera
ser de utilidad en algunos pacientes29. En casos severos se
pudiera utilizar apomorfina subcutánea30.

Alteraciones del ritmo circadiano

La luz es uno de los factores más importante que
regulan el ciclo circadiano. Los ancianos con frecuencia tie-
nen un menor tiempo de exposición a la luz por lo que
poseen a una fase adelantada del sueño y desperta-
res tempranos. En los pacientes con EP las alteraciones en
los sistemas de ritmo dopaminérgico y medicamentos induce

Síntomas motores de enfermedad de Parkinson
Temblor, acinesia, discinesias, distonia.
Depresión
Demencia
Nicturia
Psicosis, alucinaciones, pesadillas.
Dolor
Medicamentos que alteran el sueño nocturno:

Agonistas dopaminérgicos, levodopa,
antidepresivos, entre otros.

Medicamentos que pueden ser sedantes:
Agonistas dopaminérgicos,
levodopa, hipnóticos,
antipsicóticos, entre otros

Insomnio
Alteraciones del ciclo circadiano.
Apnea del sueño.
Síndrome de piernas inquietas / desorden
de movimientos periódicos de las
extremidades.

Alteración del comportamiento del MOR.

Fuente: Neurology. 2005;64(12 Suppl 3):S12-20

TTTTTabla 2.abla 2.abla 2.abla 2.abla 2. Causas de somnolencia en pacientes con enfermedad de
Parkinson
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a fragmentación del sueño, insomnio y somnolencia diurna
lo que provoca un patrón irregular de alteraciones del ciclo
sueño vigilia que conducen a francas inversiones del patrón
de sueño vigilia. Las alteraciones autonómicas descritas en
la EP, muestran numerosas variaciones en la regulación
circadiana incluyendo pérdida del control circadiano de pre-
sión arterial, incremento de variabilidad diurna de presión
arterial e hipotensión posprandial. Los estudios de índices
biológicos durante el sueño han mostrado resultados
controversiales así como alteraciones del metabolismo del
cortisol, catecolaminas y melatonina31. Sin embargo, un estu-
dio que comparaba a pacientes sin tratamiento y con
tratamiento sólo con levodopa o combinado con agonistas
dopaminérgicos asociado con complicaciones motoras re-
lacionadas a levodopa no encontró diferencias significativas
en patrones de secreción o ritmos biológicos de la tempe-
ratura, actividad motora o niveles plasmáticos de cortisol,
observándose únicamente una fase adelantada de secre-
ción de melatonina en pacientes que recibían tratamiento
dopaminérgico comparado con pacientes sin tratamiento,
la disfunción del patrón de secreción nocturno de melato-
nina fue mayor en los pacientes con alteraciones motoras
inducidas por agentes dopaminérgicos demostrando
alteraciones inducidas por medicamentos en ciclos circa-
dianos32.

El tratamiento de trastornos del ciclo circadiano incluye
mejorar higiene del sueño, favoreciendo actividades físicas
diurnas y exposición a la luz. La melatonina es una opción
de tratamiento antes de dormir8.

Apnea del sueño

La apnea del sueño es común en pacientes con
EP, aunque un estudio recién incluyó a 49 pacientes con EP,
comparados con sujetos sanos encontró que los pacientes
con EP tenían significativamente menos apneas obstruc-
tivas del sueño que los controles. Los autores proponen
que pudiera existir en pacientes con EP discinesia mus-
cular respiratoria benigna, la cual podría constituir un
marcador temprano de disfunción autonómica en estos
pacientes33. La forma de presentación clínica más común es
un patrón de apnea obstructiva leve y su prevalencia está
relacionada con la severidad de la EP33, 34.

El tratamiento de la apnea del sueño involucra me-
didas conservadoras; tales como control de peso asociado
con una terapia de presión continua de la vía aérea (CPAP)
dispositivo aplicado sobre la cara para proporcionar la pre-
sión de aire suficiente en la vía aérea el cual es necesario
ajustarlo durante un estudio polisomnográfico; 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

utilizar otros dispositivos nasales e incluso intervenciones
quirúrgicas de la vía aérea35-37.

Síndrome de piernas inquietas y trastorno de movimientos
periódicos de las extremidades.

El síndrome de piernas inquietas (SPI) es una condi-
ción neurológica caracterizada por percepción de una
sensación 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.
Típicamente se presenta sólo en reposo o antes de los
periodos de sueño. Los síntomas pueden durar de minutos
a horas y se presenta, con predominio en mujeres. Las com-
plicaciones más frecuentes incluyen insomnio severo,
disfunción psicológica y depresión produciendo en algunas
ocasiones severa disfunción social38. La prevalencia se
incrementa con la edad y se cree que afecta al 15% de los
ancianos. La mayoría de los pacientes con SPI tienen
comorbilidad con el síndrome de movimientos periódicos
de las extremidades39.

Un estudio mostró que el 20.8% de pacientes con EP
tenía un SPI, el doble que la población control39. El diagnós-
tico de EP precede al desarrollo de SPI en 68% de los
pacientes con EP. El SPI no se correlacionó con edad, género,
duración o severidad de la EP, uso de agonistas de
dopamina o levodopa, historia de palidotomía o de estimu-
lación cerebral profunda. Sin embargo, no todos los
estudios se ha encontrado esta asociación39-41.

En múltiples estudios se han relacionado el SPI con
la EP y se ha sugerido que ambos comparten una
fisiopatología y genética común40. Aunque esta asociación
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 EP41. A pesar de la alta prevalencia del
SPI en pacientes con EP comparado con la población gene-
ral, y el uso de agonistas de dopamina D2/D3 como una
terapia sintomática en fases iniciales en ambas enferme-
dades. A pesar de compartir datos clínicos, y de la hipótesis
patomecanística que ligue a ambas alteraciones, existe
poca evidencia genética acerca de unir las etiologías. Por lo
que, es inconcluso el conocimiento de sí el SPI es un síntoma
de EP, comorbilidad o quizás una mera asociación, dada la
alta prevalencia de SPI en la población general42.

Desorden del comportamiento del REM

Con frecuencia los sueños ocurren durante la fase
REM del sueño. El sueño REM se diferencia del no-REM por
presentar el primero una atonía muscular continua que
impide que el individuo sea incapaz de actuar sus sueños.
El desorden del comportamiento del REM (RBD) está carac-
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terizado por pérdida de la atonía 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 acompañante. Un paciente
es capaz de levantarse de la cama, caminar, mover brusca-
mente sus extremidades o aún más realizar actividades
complejas tales como: comer o pelear, mientras este per-
manece durante la fase REM del sueño, aunque estas
situaciones son raras. Dicha alteración afecta a hombres y
usualmente a mayores de 60 años. Este trastorno puede
estar asociado a condiciones neurodegenerativas como la
EP43-45.

El RBD puede preceder en años a la aparición de un
trastorno degenerativo del SNC. Un estudio retrospectivo
que incluyó a 44 pacientes con RBD idiopático demos-
tró que el 45% desarrollaron una alteración neurológica,
siendo la EP o demencia con cuerpos de Lewy la más
común después de un promedio de 11.5 años46. 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 EP47.

Aunque no se conoce por completo la fisiopatología
del RBD, se ha demostrado que existe disfunción de los nú-
cleos del tallo cerebral que participan en la pérdida de
regulación de las fases del sueño. La influencia del RBD
sobre la EP es un fenómeno que recién ha llamado la aten-
ción debido a que los pacientes con EP son capaces de
realizar movimientos vigorosos y rápidos; en ocasiones sin
mostrar signos de parkinsonismo durante los videos regis-
tros nocturnos en fase REM48. Una teoría de estos efectos
RBD sobre la normalización de los signos de parkinsonis-
mos; es el fenómeno de cinesis paradójica descrito por
primera vez por Souques en 192149, durante el cual fuer-
tes emociones son capaces de mejorar la movilidad del
paciente con EP. Durante el sueño la amígdala incrementa
su actividad agregando una fuerte carga emocional a los
sueños. Una hipótesis acerca de esta normalización 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 vías pontomedulares que me-
dian la atonía del sueño en REM48.

La frecuencia de aparición del RBD varía con el tiempo
y está asociado al género masculino; así como a la EP en
fases iniciales y las altas dosis de levodopa. Indicando que
la terapia dopaminérgica puede contribuir a la expresión del
RBD y que el RBD es sintomático en etapas iniciales de la
EP50. El incremento de la actividad muscular durante el sue-
ño REM, es un signo temprano de RBD y se ha reportado en
pacientes asintomáticos con EP49,51.

El diagnóstico se establece con un estudio polisom-
nográfico en donde se demuestre la pérdida de atonía en

fase REM y alteraciones del movimiento52. 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 está bien establecidas53-56.

Otros factores adicionales que pueden influir negati-
vamente en la calidad del sueño son: dolor, depresión,
demencia, alteraciones motoras e incluso autonómicas57-66.
En la tabla 3 se detallan algunos de estos factores los cua-
les se encuentran con frecuencia asociados a la EP.

Factor Síntomas Afección en el sueño Tratamiento

Síntomas
motores 53

Temblor
Distonía nocturna
Acinesia nocturna
Discinesias

Se incrementa en alertamientos y MOR
Indica tratamiento deficiente
Indica tratamiento deficiente
Disminuye la calidad de sueño

L/C larga duración
Dosis nocturnas
Añadir un DA
Disminuir L/C o DA

Estado de
ánimo 54-56

Depresión
Ansiedad

Insomnio
Pesadillas
Somnolencia diurna

Inhibidores de la recaptura de
5HT3

Disfunción
Cognoscitiva 57

Demencia Insomnio
Disminuye la calidad del sueño

Inhibidores de acetilcolinestara

Alteraciones
Autonómica 58

Nicturia
Incontinencia urinaria
Disfagia
Sudoración nocturna
Hipotermia
Impotencia
Hipotensión ortostática

Disminuye la calidad de sueño
Somnolencia diurna

Sintomático;
Anticolinergicos,
antimuscarinicos,
desmopresina, a- adrenérgicos

Dolor 59,60 Discinesia del pie Indica tratamiento deficient Incrementar L/C o DA
AINEs, apomorfina

Psicosis
exógena 61-62

Psicosis Insomnio, somnolencia diurnal Ajustes de la medicación.
Antipsicoticos: quetiapina,
clozapina, olanzapina

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

TTTTTabla 3.abla 3.abla 3.abla 3.abla 3. Factores que influyen en la calidad de sueño de pacientes
con enfermedad de Parkinson.

Efectos del tratamiento antiparkinsónico en el sueño

En la actualidad la EP tiene diferentes modalidades
de tratamiento tanto farmacológico como quirúrgico. Los
medicamentos con propiedades antiparkinsonicas clási-
camente se han asociado con alteraciones del sueño.
Aunque en ocasiones es difícil separar efectos adversos de
los síntomas propios de la EP como fatiga y depresión. Hay
evidencia que indica la profunda alteración del sueño con
estos medicamentos, los agonistas dopaminérgicos (AD)
constituyen uno de los grupos más importantes67. Los AD
inducen ataques de sueño hasta en el 30% de los pacientes
con EP, situación que constituye un serio problema debido
a que es capaz de ocasionar la muerte secundaria a
accidentes automovilísticos. Estos pueden ocurrir inde-
pendientemente de la dosis, duración del tratamiento o
síntomas prodrómicos de fatiga68. Aunque otros estudios no
han encontrado relación entre los AD y somnolencia exce-
siva diurna69. La selegilina se encuentra relacionada con
insomnio inicial debido a sus propiedades de anfetamina
que estimula el alertamiento en el SNC70. Se han reportado
casos de alteraciones conductuales del REM desencadena-
dos por selegilina71. Los agentes anticolinérgicos pueden
ocasionar alucinaciones y alteraciones de la consciencia
con efectos sedantes durante el día 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 regulación
del ciclo sueño vigilia parcialmente controlado por el receptor
muscarínico M172.

Poco tiempo después de la introducción de la L-dopa
en el tratamiento de la EP, su influencia sobre el sueño fue
valorada con resultados inconsistentes debido a que no se
tomaron en cuenta las alteraciones de las funciones moto-
ras en la calidad del sueño. Después se encontró que
existía una supresión del sueño e incremento de latencia
para el sueño REM y que pequeñas dosis de L-dopa se pue-
den utilizar para evitar el rebote de REM después de la
supresión de sueño. El mecanismo involucrado es difícil de
dilucidar. Aunque de acuerdo a la hipótesis dopaminérgica
de la narcolepsia, la L-dopa tiene un efecto favorable en la
vigilancia diurna en pacientes quienes sufren del síndrome
de narcolepsia cataplejia73. Aunque no todos los estudios
han mostrado una relación con la somnolencia diurna74. En
algunos pacientes el tratamiento con benzodiacepinas puede
inducir excesiva somnolencia diurna o alteración del sueño;
sin embargo, los resultados son contradictorios75.

Recién se han implementado medidas de tratamien-
to quirúrgico benéficas en los síntomas de pacientes con
EP. La estimulación cerebral profunda bilateral del núcleo
subtalámico (DBS STN) es una técnica que se ha obtenido
buenos resultados a mediano plazo. Los estudios poli-
somnográficos en el posoperatorio ha mostrado que existe
una mejoría en la calidad del sueño, disminución de la frag-
mentación, incremento de las fases 3 y 4 del sueño,
disminución de los despertares y mejoría del tiempo total
de sueño76. 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 demostró que existía
un incremento en la cantidad de sueño total, reducción de
los problemas del sueño reportado por los pacientes y dis-
minución en la distonia matutina. Estos cambios fueron
relacionados a una mejoría de la funcionalidad específi-
camente a los de la bradicinesia. Sin embargo, a pesar de
las reducciones significativas de los medicamentos
antiparkinsónicos y del tratamiento quirúrgico no hubo una
reducción excesiva de la somnolencia excesiva diurna77. La
talamotomía y palidotalamotomía por radiocirugía estereo-
táxica induce cambios agudos y reversibles en la estructura
del sueño principalmente en los usos del sueño78.
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