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EL ESTUDIO POLIGRAFICO DEL SUENO

PARTE II. TRASTORNOS DEL SUENO

C. TORO, A. MORILLO

INTRODUCCION

Nuestra experiencia en estudios de trastor-
nos del suefio data desde 1979, afio en que se
iniciaron los estudios poligraficos de suefio en
el laboratorio de electroencefalografia y neu-
rofisiologia clinica del hospital San Ignacio de
Bogot4; los pacientes fueron referidos por
diversos trastornos del suefio dentro de los
cuales se destacan: narcolepsia, catalepsia,
hipersomia diurna, sindrome de obesidad-hi-
poventilacién, sindrome de apnea del suefio,
epilepsia nocturna, bruxismo y apnea del re-
cién nacido.

Es importante hacer énfasis en que la ade-
cuada caracterizacion de los diferentes estados
y fases del suefio y la obtencion de la informa-
cién necesaria para el diagnostico de los tras-
tornos asociados, so6lo se logra contando como
minimos requisitos con el registro simultdneo
del electroencefalograma, el electromiograma
de musculos del menton, el electroculograma
(movimientos oculares), el electrocardiograma
y el monitoreo de los movimientos respirato-
rios (1-4). Segun el trastorno especifico a
investigar, otras variables fisioléogicas deben
ser exploradas; por ejemplo: el registro del
flujo aéreo oro-nasal, el monitoreo continua-
do de la saturacidon capilar de O, y la fraccion
de CO, al fin de espiraciéon en pacientes con
trastornos respiratorios asociados al suefo
(sindrome de apnea del suefio); registro con
montajes electroencefalograficos adicionales
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en el estudio de crisis convulsivas nocturnas;
monitoreo del pH esofdgico en la investiga-
cién del reflujo gastro-esofagico o el electro-
miograma de musculos masticadores en casos
de bruxismo. En un trazado poligrafico del
suefio, es importante determinar la latencia de
la iniciacién, organizacién y duracidén de cada
uno de los estados del suefio a lo largo de la
noche, la latencia de iniciaciéon y duracion del
primer ciclo del suefio MOR y la relacion
entre el tiempo total de registro y el tiempo
total de suefio registrado (tiempo efectivo de
suefio).

El paciente asiste al examen en las horas de
la noche. Idealmente no debe estar recibiendo
ninguna medicacion que altere los estados de
suefio. Las condiciones bajo las cuales se prac-
tica el estudio, deben en lo posible simular
aquellas en las cuales sucede el suefio habitual.
En ocasiones los pacientes son citados varias
noches al laboratorio de sueflo con el fin de
lograr una adecuada familiarizaciéon a los dife-
rentes elementos (electrodos, transductores,
cama, etc.) y asi eliminar los fenémenos de
ansiedad que estos puedan generar, dando
como resultado un registro poligrafico inte-
rrumpido con frecuentes alertamientos o sim-
plemente no representativo de los problemas
reales del paciente; este fendmeno se ha deno-
minado "efecto de primera noche". Se debe
disponer de una habitacion donde la practica
del examen sea confortable, que ademas dis-
ponga de un sistema aislador de ruido (5) con
el fin de permitir una maxima movilidad al
paciente en su cama.

Transcribimos en el adendum la clasifica-
cion mas reciente de los trastornos del suefio
propuesta por la Asociacion de Centros de
Desordenes del suefio (6). Se discuten en
esta revision los trastornos del suefio de mas
frecuente presentacidn, algunos de los cuales
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se ilustran con casos que hemos estudiado en
nuestro laboratorio.

I. DESORDENES EN LA INICIACION Y
MANTENIMIENTO DEL SUENO
(INSOMNIO)

El insomnio es sintoma compartido por
muchas enfermedades organicas y funcionales;
se caracteriza por dificultad para conciliar el
sueflo o incapacidad para conservarlo a lo lar-
go de la noche, asociado o no a un despertar
prematuro en las horas de la mafiana. Fre-
cuentemente acompafia a trastornos funciona-
les, particularmente de tipo depresivo. En
nifios, parece correlacionarse la menor dura-
cion del suefio diurno y nocturno con un
temperamento dificil (7). Pacientes cuyo sin-
toma es insomnio, pueden sufrir del sindrome
de apnea del suefio (8), en el que pausas respi-
ratorias a todo lo largo de la noche van segui-
das de breves alertamientos para luego reini-
ciar la respiracion.

Pese a la amplia gama de trastornos capaces
de generar insomnio, los registros poligraficos
de suefio en estos pacientes guardan ciertas ca-
racteristicas comunes tales como: fragmenta-
cion del sueflo nocturno por frecuentes alerta-
mientos, baja proporciéon de los estados 3 y 4
del suefio noMOR y una corta latencia en la
aparicion del suefio MOR. Esto ultimo es
particularmente frecuente en pacientes con
cuadros depresivos primarios mono y bipola-
res. El insomnio crénico se puede acompafiar
de disociacion de los patrones electroencefalo-
graficos que caracterizan los estados de vigilia
y sueilo, pudiendo encontrarse superpuesto el
ritmo alfa de la vigilia sobre un registro de ac-
tividad delta caracteristico de estados 3 y 4
del suefio noMOR y la presencia de husos de
suefio del estado 2 simultanea con movimien-
tos oculares del suefio MOR.

Se considera de valor diagnostico en depre-
sion primaria la triada de corta latencia de
sueno MOR, alta incidencia de movimientos
oculares rapidos conocida como alta densidad
MOR y distribuciéon anormal de los periodos
en el sueflo nocturno caracterizada por ma-
yor frecuencia de periodos MOR en las pri-
meras horas de la noche (9). Estos pacientes
tienen suefio menos profundo (baja propor-
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cion de estados 3 y 4) y suefio fragmentado
por alertamientos frecuentes con poco tiempo
efectivo de suefio y despertar temprano.

La llamada eficiencia MOR que mide la
fragmentacion del suefio MOR por alertamien-
tos e intrusion de periodos noMOR, estd signi-
ficativamente disminuida en los depresivos
bipolares comparada con los unipolares y con
sujetos normales. En el estado actual del co-
nocimiento sobre este tema no se justifica un
diagnostico psiquiatrico de depresion basado
solamente en estos trastornos del suefio que
por lo demas carecen de especificidad ya que
se han encontrado también en narcolépticos,
ancianos, obsesivo-compulsivos y esquizofré-
nicos.

El empleo prolongado de hipndticos en el
tratamiento del insomnio reduce significativa-
mente el tiempo de sueflo en fase MOR y la
duracion del estado 3 del suefio noMOR. La
supresion brusca de la medicacion se acompa-
fla de un incremento del suefio MOR asociado
con frecuencia a suefios de contenidos terrori-
ficos que inducen al paciente a reiniciar la
medicacion. Este es uno de los mecanismos
propuestos para el desarrollo progresivo de
adicciéon a medicamentos hipnodticos sedantes
del sistema nervioso central.

Se ha evaluado la eficacia de varios hipnoti-
cos como inductores del suefio y supresores
del insomnio; el hidrato de cloral, la metacua-
lona, el fenobarbital y el flurazepan se mostra-
ron igualmente efectivos, pero al cabo de dos
semanas de administracion continuada, sélo el
flurazepan conservd su eficacia. Se recomien-
da que la supresion de las drogas hipnoticas
sedantes del sistema nervioso central se haga
en forma paulatina luego de un consumo pro-
longado para evitar no solo cuadros de insom-
nio severo, sino también trastornos relaciona-
dos con aumento del sueiio MOR por efectos
de rebote como se anotaba previamente (6, 8,
10-12). La pérdida de la eficacia de los hipno-
ticos en el tratamiento del insomnio durante
las dos o tres primeras semanas de tratamiento
es un fenéomeno frecuente y al parecer no bien
reconocido en la practica médica.

Otra manifestacion asociada al insomnio de
la cual no se tiene precision en relacion a su
origen ni significado es la aparicion de movi-
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mientos periddicos durante la noche, mal lla-
mados "mioclonus nocturnos", consistentes en
la extension del grueso artejo, dorsiflexion del
pie y flexion de la cadera y la rodilla. Estos
movimientos de aproximadamente 1.5 segun-
dos de duracidén y repetidos en forma perio-
dica durante los estados iniciales del sueflo
noMOR, deben ser diferenciados de las sacu-
didas hipnagdgicas que suelen ocurrir al prin-
cipio de la noche y se asocian a alucinaciones
hipnagdgicas con percepciéon de caida (13).
Los movimientos periddicos durante el suefio
acompafian a otra entidad conocida con el
nombre de sindrome de "piernas inquietas”,
en el cual el paciente no logra adoptar en la
cama posicion confortable que alivie una sen-
sacion molesta e inespecifica en las pantorri-
llas, que con frecuencia es manifestacion de
neuropatia de origen diabético (14).

Sobra anotar que el tratamiento del insom-
nio debe ir paralelo al enfoque terapéutico del
problema fundamental que lo esta generando.
En algunos pacientes con insomnio crénico, la
cronoterapia se ha convertido en un novedoso
abordaje del trastorno, con el cual se pretende
manipular bajo condiciones experimentales
los ritmos circadianos de suefio y vigilia. La
deprivacion selectiva del sueio MOR se ha
mostrado efectiva en el manejo de casos par-
ticulares de cuadros depresivos. La depriva-
cion total del suefio a pesar de mostrar efectos
terapéuticos favorables, se encontr6 menos
eficaz que la deprivacion selectiva del suefio
MOR o la deprivacion del suefio durante la se-
gunda mitad de la noche (15).

II. DESORDENES CARACTERIZADOS
POR EXCESIVA SOMNOLENCIA DIURNA

La hipersomia diurna es una frecuente que-
ja médica; como en el insomnio, son muchas
las causas organicas y funcionales de dicho
sintoma. Los estudios poligraficos del suefio
en estos sujetos han permitido conformar dos
grandes grupos caracteristicos: aquellos con
trastornos respiratorios asociados al suefio
(sindrome de apnea del suefio) y los pacientes
con el sindrome de narcolepsia-catalepsia.

A. Sindrome de apnea del sueiio
El sindrome de apnea del suefio esta carac-
terizado por grados variables de alteraciones

Acta Med. Col. Vol. 9 No. 4, 1984

159

respiratorias asociadas al suefio y que refieren
como queja fundamental la excesiva somno-
lencia diurna. Con mayor frecuencia se trata
de pacientes mayores de 40 afios, usualmente
obesos, quienes durante el sueflo nocturno
tras una serie de intensos ronquidos realizan
episodios apneicos con duracidn variable entre
10 y 120 segundos que finalizan con un inten-
so estridor inspiratorio y sacudidas de las ex-
tremidades, asociados a una breve respuesta
de alertamiento para reiniciar la respiracion y
proseguir con un suefo fragmentado, en el
que periodicamente se repiten episodios simi-
lares hasta varios centenares de veces en la
noche. Los registros poligraficos de suefio
monitorizando simultaneamente los movimien-
tos respiratorios del térax y el flujo aéreo oro-
nasal han mostrado los siguientes tipos de
anormalidades: apnea central (no obstructiva)
(Figura 1) consistente en el cese de los movi-
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Figura 1. Registro de apnea central durante sueiio nocturno.
Obsérvese la presencia de abund estrasistoles 'y los nive-
les de desaturacion de oxigeno. Calibracion 100 microvoltios.

mientos respiratorios y de flujo oro-nasal por
falta de impulsos desde los centros respirato-
rios en el tallo cerebral; apnea obstructiva (Fi-
gura 2) caracterizada por ausencia de flujo
aéreo oro-nasal a pesar de existir movimientos
respiratorios; apnea mixta (Figura 3) caracte-
rizada por un episodio de apnea central que
evoluciona a apnea de tipo obstructivo; Hip-
nea donde hay disminucion del esfuerzo respi-
ratorio persistiendo el flujo aéreo oro-nasal y
la apnea pseudoobstructiva donde se aprecia
disminucion del flujo aéreo oro-nasal con
incremento del esfuerzo respiratorio (2, 6,
16, 17).
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Figura 2. Apnea obstructiva de 57 segundos de duracién
durante el suefio nocturno asociada a brusca catda del tono
muscular en el EMG. Se registro también EMG de diafragma.
Calibracién 100 microvoltios.
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Figura 3. Apnea mixta que se inicia como central y progresa
al  tipo  obstructivo.  Obsérvese el comportamiento del tono
muscular 'y su asociacion con el fenomeno obstructivo 55 se-
gundos de duracion. Hay extrasistoles asociadas a la apnea.
Calibracion 100  microvoltios.

Para asignarle significacion a los episodios
de apnea registrados durante el suefio, estos
deben tener una duraciéon no menor de 10 se-
gundos en el adulto y de 15 segundos en el re-
cién nacido, apareciendo durante los diversos
estados de suefio. Los fenomenos apneicos
que suelen ocurrir durante las fases iniciales
del suefio carecen de importancia clinica y se
atribuyen a hiperventilacion. En el sindrome
de apnea del suefio pueden coexistir los cinco
tipos de anormalidades descritas con anteriori-
dad, aunque el mecanismo de obstruccion de
las vias aéreas (apnea obstructiva) suele domi-
nar el cuadro clinico. Las crisis de apnea se
acompafian de severa desaturacion de oxigeno
a nivel capilar, retencion de CO,, bradicardia
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y frecuentes salvas de extrasistoles ventricula-
res. Dificilmente estos pacientes llegan a esta-
dos 3 y 4 del sueiio noMOR y la proporcion
de suefio MOR esta notoriamente disminuida.

La obstruccion de las vias aéreas puede dar-
se a muy diversos niveles y ser causada por al-
teraciones congénitas de la orofaringe, hiper-
trofia de tejidos linfoides, anormalidades de
tejidos blandos (mixedema y acromegalia),
enfermedades neuromusculares, deformidades
esqueléticas, o en muchos de los casos no
encontrarse deformidad anatémica alguna. En
este ultimo grupo de pacientes la obstruc-
ciéon se presenta mas frecuentemente a nivel
del esfinter velo-faringeo donde la aposicion
recurrente de las paredes laterales y el despla-
zamiento posterior de la base de la lengua pro-
ducen el cierre de las vias aéreas.

Entre las muchas teorias para explicar el
origen de este cuadro es de anotar la disminu-
cion de la respuesta ventilatoria de la PaCO, y
a la PaO, durante el suefio que se hace mas
notoria durante el sueiio MOR; de esta forma
se altera uno de los mecanismos fundamenta-
les para el control central de la ventilacion
alveolar operante en el estado de vigilia. El
sindrome de apnea del suefio ha sido reporta-
do en pacientes con neuropatia autondmica
por sindrome de Shy-Dragger; los estudios
anatomo-patolégicos en algunos de ellos die-
ron muestra de una marcada gliosis de los nu-
cleos del rafé y nucleo central superior de la
porcion anterior de la protuberancia (18).

Muy diferentes tipos de anormalidades res-
piratorias se han asociado a dafio cerebral
agudo a diversos niveles del sistema nervioso
central (19). Se ha demostrado que la resis-
tencia de las vias aéreas se incrementa hasta
en un 29% durante el suefio MOR debido a la
pérdida del tono muscular en estructuras de
la laringe o faringe. La actividad de los muscu-
los inspiratorios disminuye durante el sueflo
MOR vy existe un elevado umbral de alerta-
miento al estimulo de hipoxia e hipercapnia
lo que sumado a todos los factores anterior-
mente mencionados puede llevar a severos
cuadros de hipoventilacion alveolar durante el
sueflo.

El sindrome de Pickwick (sindrome de obe-
sidad-hipoventilacion), el sindrome de la mal-
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diciéon de Ondina, la muerte subita del adulto,
el sindrome de muerte subita del recién naci-
do y el sindrome de apnea del recién nacido
(muerte subita fallida), son entidades estre-
chamente relacionadas a esta enfermedad.

La maldiciéon de Ondina se caracteriza por
la incapacidad para mantener los mecanismos
automaticos de la respiracion durante el sue-
flo, entrando en apnea tan pronto como el
sujeto se duerme; se han descrito casos del
sindrome de la maldicién de Ondina asociados
a lesiones del tallo cerebral como infartos bila-
terales del tegmento, poliomielitis bulbar,
tumores infiltrantes y también en pacientes
sometidos a cordotomia cervical alta (20, 21)
(Figura 4).
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Figura 4. Registro diurno que muestra cémo al dormirse el
paciente, presenta una prolongada apnea de tipo central de
30 segundos de duracion. Sindrome de la maldicién de Ondi-
na. Calibracién 100 microvoltios.

Algunos reportes clinicos llaman la aten-
cién sobre la aparicion de fendémenos de ap-
nea obstructiva en miembros de una misma
familia, algunos de los cuales murieron en for-
ma subita durante el suefio tanto en la infan-
cia como en la vida adulta (22, 23).

Son hallazgos frecuentes en el sindrome de
apnea del suefio: hipertension arterial sistémi-
ca y/o pulmonar, polig'lobulia, cefalea matuti-
na, trastornos del comportamiento, enuresis y
somniloquia.

Las medidas terapéuticas incluyen la ciru-
gia correctiva de malformaciones y la extir-
pacion de tejidos linfoides, si estos fueren la
causa fundamental de obstruccién. En pacien-
tes obesos sin patologia especifica, la sola
reduccion de peso se asocia a una mejoria sig-
nificativa. En el tratamiento de casos mas
severos se ha recomendado la traqueostomia,
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la aplicacion durante el sueflo de presion posi-
tiva en las vias aéreas con el fin de evitar el
colapso de éstas, o el empleo de protesis que
impidan el desplazamiento posterior de la len-
gua. En caso de existir un importante com-
ponente de apnea de tipo central, el uso de
estimulantes respiratorios, progestdgenos y
marcapasos frénicos ha sido recomendado con
resultados muy variables (24-33).

B. Sindrome de narcolepsia-cataplejia

Caracterizan el sindrome de narcolepsia-ca-
taplejia los episodios recurrentes de excesiva
somnolencia diurna, ataques de suefio irresisti-
bles y en un 70% a 90% de los casos la asocia-
ciéon con cataplejia; esta consiste en pérdida
subita de la fuerza muscular respetando los
musculos respiratorios y extraoculares y sin
comprometer la conciencia. El paciente cae al
piso si la pérdida de fuerza afecta a un grupo
extenso de musculos antigravitarios, se le
"descuelga" la cabeza o el mentén, o se le
caen los objetos de las manos si el compromi-
so muscular es segmentario; simultineamente
existe atonia muscular y pérdida de reflejos
osteotendinosos. Los ataques de cataplejia
usualmente se desencadenan por situaciones
de alto contenido emocional (ira, llanto, risa,
coito, etc.) y pueden ir seguidos por un sueflo
de tipo MOR que frecuentemente se asocia a
paralisis de sueflo y/o alucinaciones hipnagdgi-
cas (6, 34-38).

El estudio poligrafico de pacientes que aso-
cian narcolepsia con episodios de cataplejia,
ha demostrado una fragmentacion del suefio
MOR a lo largo del periodo de las 24 horas
del dia, cuando normalmente este tipo de
sueflo se encuentra casi en su totalidad confi-
nado a las ultimas horas de la noche.

Breves siestas durante el dia poseen una
alta proporcién de suefio con movimientos
oculares rapidos. El suefio nocturno estd carac-
terizado por una corta latencia de aparicion
del suefio MOR, llegando incluso a iniciarse
por esta fase; ademds la proporciéon de los es-
tados 3-4 del suefio noMOR tienen una pobre
expresion en el suefio nocturno. Estos hallaz-
gos son mads frecuentes cuando el paciente
reune todas las caracteristicas del sindrome
(ataques de suefio irresistible, cataplejia, para-
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lisis de suefio y alucinaciones hipnagdgicas).
Se han reportado casos de cataplejia pura en
formas variantes de enfermedad de Nieman-
Pick (39).

La entidad se desarrolla durante la puber-
tad y se puede heredar como un rasgo autoso-
mico dominante. Las personas que padecen
este sindrome poseen problemas de adapta-
cion familiar, social y laboral, debido a que
errobneamente pueden ser tomados como pe-
rezosos, "histéricos"' o epilépticos. Los resul-
tados terapéuticos han sido en general poco
satisfactorios. El metilfenidato se prescribe
para el control de la excesiva somnolencia
diurna y los ataques de suefio; los antidepresi-
vos triciclicos, por su capacidad para suprimir
el sueiio MOR, se emplean en el control de los
ataques de cataplejia. Recientemente, ¢l em-
pleo de betabloqueadores, acido gama amino-
butirico y clonidina ha sido introducido en el
tratamiento con resultados alentadores (40-
42).

C. Otras condiciones asociadas a

hipersomnia diurna

Cuadros caracterizados por hipersomnia
diurna pueden ser causados por fendmenos de
tipo toxico, alteraciones endocrinas, trastor-
nos metabolicos, enfermedades neurologicas o
sistémicas; dentro de este grupo de enferme-
dades se incluyen: la uremia, la insuficiencia
hepatica severa, el hipotiroidismo, los grados
variables de cetoacidosis e hiperglicemia en
pacientes con diabetes mellitus y la retencion
de CO, en pacientes con enfermedad pulmo-
nar. Lesiones del sistema nervioso central, en
especial aquellas de localizacion en la linea
media del tallo cerebral, en areas cercanas al
tercer ventriculo y algunos tipos de meningo-
encefalitis severas se asocian a hipersomnia
(43-49).

Una alteracion del suefio poco frecuente,
conocida con el nombre de sindrome de Klei-
ne-Levin se inicia durante la segunda década
de la vida y se caracteriza por episodios recu-
rrentes de excesiva somnolencia y bulimia que
se pueden asociar a hiper-actividad sexual,
desorientacion y trastornos de conducta por
largos periodos que oscilan entre semanas has-
ta varios meses, después de los cuales el pa-
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ciente vuelve a estar totalmente asintomatico.
Durante los periodos de hipersomnia el sujeto
solo despierta para cumplir sus necesidades fi-
siologicas. Las caracteristicas poligraficas del
suefio son normales durante los episodios. Se
ha descrito un cuadro muy similar en mujeres'
jovenes asociado a los periodos menstruales.
La naturaleza de las manifestaciones que
acompafian a la hipersomnia en estos dos gru-
pos de pacientes sugiere una disfuncion de es-
tructuras del sistema limbico e hipotalamo (6,
36,40).

III. DESORDENES DE LOS PATRONES

CIRCADIANOS DE SUENO Y VIGILIA

El concepto del reloj bioldégico y la reciente
atencion prestada a las variaciones circadianas
de los estados de vigilia y suefio, de la regula-
cion de la temperatura corporal y de las secre-
ciones internas, son algunos de los muchos
aspectos que estudia la Cronomedicina y la
Cronobiologia.

Los desarreglos de los patrones circadianos
de suefo y vigilia pueden ser de tipo temporal
como los impuestos por cambios bruscos de
meridiano en viajes intercontinentales (Jet-
lag syndrome) o inducido por cambios en los
horarios de trabajo, que mas frecuentemente
afectan al personal que desempefia sus labores
en turnos durante la noche, por ejemplo: poli-
cias, celadores, operadores de radio y televi-
sioén, enfermeras, médicos e investigadores del
sueflo para citar algunos oficios (6).

Otros trastornos son de tipo permanente e
incluyen sujetos con ciclos de vigilia y suefio
con una duracidon que no se ajusta al periodo
de 24 horas; este hallazgo en ocasiones se aso-
cia a trastornos mentales y ceguera (50). Den-
tro del grupo de alteraciones permanentes
también se clasifican sujetos con retardo en el
inicio de la fase de suefio, los cuales logran
conciliar el suefio s6lo al amanecer, pero una
vez alcanzado, la duraciéon y caracteristicas
son normales; dichas personas se califican
como buenos trabajadores nocturnos. En ca-
sos de adelanto en la fase del suefo la adapta-
ciéon a la vida cotidiana se logra con mayor
facilidad; estos sujetos realizan sus actividades
dentro de las horas del dia, van temprano a la
cama y son buenos madrugadores.
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El tratamiento de trastornos permanentes
de los ciclos de vigilia y suefio debe tener pre-
sente la adaptacion de los horarios laborales a
las horas de vigilia del paciente. Se ha intenta-
do manipular los ciclos de vigilia y suefio (cro-
noterapia) programando bajo condiciones de
aislamiento nuevos horarios de alimentacion,
actividades cotidianas, etc. y asi lograr el aco-
plamiento a las condiciones normales de la
vida.

IV. PARASOMNIAS

Las parasomnias corresponden a un grupo
de trastornos en los cuales los patrones poli-
graficos de sueflo no se encuentran alterados
pero simultaneo con este, ocurren una serie de
desordenes motores, autonémicos y psiquicos.

La epilepsia durante el suefio, el sonambu-
lismo, los terrores nocturnos, la enuresis noc-
turna, la somniloquia, el reflujo gastroesofagi-
co, la migrafia histaminica (migrafia de Hor-
ton), la angina de Prinzmetal, son algunos de
los muchos ejemplos de parasomnias. Descri-
biremos los mas frecuentemente presentados
y estudiados desde el punto de vista poligra-
fico.

A. Epilepsia durante el suefio

De tiempo atras se ha reconocido la asocia-
cion entre suefio y epilepsia. Algunos pacien-
tes se caracterizan por crisis convulsivas exclu-
sivamente durante el sueflo ; existe variabilidad
en el efecto del suefio sobre los patrones de
descargas en pacientes epilépticos. El suefio
noMOR posee propiedades como método de
activacion, particularmente durante los esta-
dos de suefio ligero (estados 1 y 2) en los cua-
les se produce un aumento en la frecuencia de
aparicion de descargas de tipo generalizado y
una mayor area de propagacion de las descar-
gas de tipo focal. Durante el sueiio MOR las
descargas generalizadas son menos frecuentes
y contrariamente, algunas descargas focales,
en especial aquellas de l6bulo frontal y tem-
poral, pueden sufrir activacion (51, 52). EI
efecto de los estados de suefio sobre las des-
cargas paroxisticas asociadas a crisis convulsi-
vas se correlaciona con los fendmenos de
hipersincronia concomitante con suefio no-
MOR y la desinhibicién cortical asociada al
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suefio MOR. Aun en casos de epilepsia diurna,
el sueflo activa descargas epilépticas; los esta-
dos 1 y 2 del sueiio noMOR son particular-
mente efectivos en la activacion de fenomenos
de tipo punta-onda generalizada y de puntas
centro-temporales de la epilepsia benigna (53-
57) en la infancia y adolescencia. Se ha infor-
mado un caso de epilepsia asociada a apnea de
suefio (58) pero se ignora la relacidon entre una
y otra.

La deprivacion del suefio se ha empleado
como un método activador del electroencefa-
lograma en sujetos epilépticos; el mayor nu-
mero de descargas y crisis observadas en pa-
cientes sometidos a este procedimiento se co-
rrelaciona con el aumento de la proporcion de
estados 1 y 2 del suefio noMOR que acompa-
fia a la somnolencia de los sujetos deprivados
(59). Finalmente, es preciso anotar la familia-
rizaciéon que el electroencefalografista ha de
tener con los patrones normales de sueflo a di-
ferentes edades, ya que el caracter paroxistico
e hipersincronico de algunos de ellos (ondas
agudas del vertex, paroxismos e hipersincro-
nia hipnagogica y complejos K) pueden llevar
a calificarlos erréneamente como actividad
asociada a trastornos convulsivos (54, 57).

B. Sonambulismo

La ejecucion durante el suefio de automa-
tismos motores secuenciales de considerable
complejidad representan el sonambulismo; ac-
tos como sentarse en la cama, caminar, abrir
puertas y ventanas, para acostarse de nuevo,
frecuentemente en la cama de otra persona y
despertar perplejo a la mafana siguiente sin
recordar lo sucedido, son frecuentes en esta
entidad. El sonambulismo es usual en nifios y
adolescentes y se calciila que el 15% de los ni-
flos ha tenido algun episodio de sonambulis-
mo; la persistencia o inicio de estos episodios
durante la vida adulta se ha correlacionado
con trastornos emocionales. El estudio po-
ligrafico de suefio ha demostrado que los
automatismos del sujeto sonambulo ocurren
durante los estados 3 y 4 del suefio noMOR
sin que la organizacion de los patrones de
suefio esté por lo demas alterada; al despertar
un sonambulo durante la ejecucién de un acto
motor, este rechaza el haber estado sofiando.
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La historia familiar es con frecuencia positiva
para sonambulismo, enuresis y terrores noc-
turnos. La administraciéon de benzodiazepinas
se ha sugerido en el control de estos trastor-
nos, con la idea de utilizar el efecto depresor
que dicha medicacion posee sobre los estados
3 y 4 del suefio noMOR (11, 35). El sonam-
bulismo no es un fenémeno de caracter epi-
léptico y no responde al tratamiento con
anticonvulsivantes.

C. Terrores nocturnos-pesadillas.

Al igual que el sonambulismo, los terrores
nocturnos se manifiestan durante los estados
3 y 4 del suefio noMOR; se caracterizan por
un fuerte grito que despierta al sujeto, encon-
trandose a si mismo sudoroso, asustado, ta-
quicardico y en oportunidades con un llanto
incontrolable, sin poder relatar ningin suefio
o recuerdo terrorifico que justifique tal esta-
do. Son frecuentes estos episodios en nifosy
deben ser diferenciados de las pesadillas en las
que se obtiene un relato mas o menos detalla-
do de un suefio (11, 35). Ninguno de estos
episodios tienen relaciéon con manifestaciones
epilépticas.

D. Enuresis asociada al suefio

Posee caracteristicas similares al sonambu-
lismo y a los terrores nocturnos en cuanto a
que se manifiesta durante los estados 3 y 4 del
suefio noMOR, usualmente en el primer tercio
de la noche; debe diferenciarse de la enuresis
sintomatica que acompafia a alteraciones orga-
nicas, o la asociada a episodios convulsivos
nocturnos. La enuresis nocturna se supera
antes de la pubertad pero puede reaparecer
bajo circunstancias de tensién emocional.

Debemos insistir en que, con excepcion de
la epilepsia durante el suefio, ninguna de las
otras parasomnias posee el caracter de desor-
den convulsivo y por lo tanto no se conside-
ran como "equivalentes epilépticos" y no
deben ser tratados como tales.

ALGUNOS ASPECTOS PRACTICOS
E INDICACIONES SOBRE LA TOMA DEL
ELECTROENCEFALOGRAMA' Y
EL ESTUDIO POLIGRAFICO DEL SUENO
En la rutina de la practica electroencefalo-
grafica es necesario recurrir a la toma de traza-
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dos de suefio en varias situaciones especiales:
a) el estudio de nifios o adultos que no cola-
boran para la toma del registro en condiciones
de vigilia; b) la investigacion de desdrdenes
convulsivos durante el suefio; ¢) como com-
plemento al estudio de pacientes con trastor-
nos convulsivos durante la vigilia; d) el estudio
de pacientes con insomnio; ¢) el estudio de
pacientes con el sindrome de apnea del suefio;
f) el estudio del sindrome de narcolepsia-ca-
talepsia; g) el estudio de las parasomnias; h) la
evaluacion del grado de madurez neurologica
en recién nacidos; i) la investigacion de ence-
falopatias, apneas y desordenes convulsivos
del recién nacido.

La situacion ideal para la toma del trazado
de suefio se da cuando el paciente se duerme
espontaneamente y ademas no esta recibiendo
medicacion anticonvulsivante o benzodiaze-
pinicos ni drogas neurolépticas, pues todos
estos medicamentos tienen efectos sobre las
caracteristicas electrograficas del suefio y al-
gunos de ellos suprimen selectivamente el sue-
flo MOR (antidepresivos), producen excesiva
actividad rapida en el electroencefalograma
(barbituricos y benzodiazepinicos), ocasional-
mente pueden producir descargas paroxisticas
(antidepresivos triciclicos y fenotiazinicos), o
incrementan la actividad de husos de suefio,
con lo cual se dificulta la interpretacion del
trazado.

En recién nacidos es mandatorio llenarse de
paciencia para lograr un trazado sin adminis-
trar ninguna medicacidén, so pena de pasar por
alto algunos hallazgos importantes en el estu-
dio de la maduracién neuroldogica, o de ence-
falopatias metabdlicas.

Como en algunos pacientes la presentacion
de las manifestaciones clinicas posee una con-
sistente aparicion durante determinadas horas
del dia o la noche, la historia clinica de pa-
cientes con trastornos convulsivos o incluso
otro tipo de alteraciones del suefio (sonam-
bulismo, enuresis, catalepsia), debe sistema-
ticamente incluir este dato y con base en el
mismo programar la toma del registro en el
momento mas propicio (1, 57). Debido a la
distribucion del suefio del recién nacido a lo
largo de las 24 horas del dia, el estudio poli-
grafico de suefio en este grupo de edad puede
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hacerse durante el dia. Cuando se emplea el
estudio electroencefalografico de suefio en la
investigaciéon de trastornos convulsivos deben
tenerse presentes los efectos de los estados de
suefio sobre las manifestaciones electrografi-
cas de la epilepsia, procurando evitar los tra-
zados con predominio del estado 4 del suefio
noMOR, durante el cual hay una escasa pre-
sentacion de actividad paroxistica; el empleo
de drogas inductoras del suefio debe limitarse
a aquellas que no posean efecto supresor
sobre las descargas paroxisticas ni tampoco
produzcan este tipo de actividad en forma
inespecifica, creando dificultades diagnodsticas
practicamente insolubles.

En nifios hasta los 6 meses de edad hemos
empleado con resultados satisfactorios el pi-
metixeno a dosis de 1.0 miligramo por via
oral (2 cucharaditas); esta droga no afécta las
caracteristicas electroencefalograficas del sue-
fio y no produce falsos resultados positivos ni
negativos; el nifilo alcanza el sueflo en aproxi-
madamente 45 minutos.

Resultados mas rapidos para la induccion
del sueiio los hemos obtenido con el empleo
de flunitrazepan a dosis de 0.25 miligramos
por via oral en nifios desde los 3 a los 14 afios;
s6lo en dos casos se produjo un periodo de
agitacion al despertar. El mayor tiempo de
induccion se observo en nifios con retardo
psicomotor. Se compararon los resultados de
los trazados obtenidos bajo el efecto de fluni-
trazepan con los de los registros tomados en
los mismos pacientes despiertos y/o dormidos
con nembutal o hidrato de cloral, sin observar
variaciones de los resultados ni aparicion de
efectos de supresion o activacion de descargas
por accion de la medicacion.

Una droga corrientemente empleada en
nuestro laboratorio es el hidrato de cloral;, con
la que obtenemos resultados satisfactorios
para el estudio de desordenes convulsivos. Las
dosis empleadas aparecen indicadas en la Ta-
bla 1.

En el paciente bajo tratamiento con anti-
convulsivantes, la inducciéon medicamentosa
del suefio produce aumento de los ritmos rapi-
dos en el trazado y esto puede oscurecer la
lectura; en ocasiones la presencia de atrofias,
tumores o quistes porencefalicos produce ate-
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Tabla 1. Dosis recomendadas en la administracién de hidrato
de cloral como inductor del suefio para el estudio electroen-
cefalogrdfico,

Edad Dosis

0.5 g (1 cucharaditaj 5 ml
0.75 g (1 14 cucharaditas) 7.5 ml
1.0 g (2 cucharaditas) 10 ml

2a4 meses
5a6 meses
7 a 12 meses

2a3 afios 1.25 a 1.5 g (2 14 a 3 cucharaditas)
12.5a15 ml

4a6 afios 1.5 2 1.75 g (3 a 3 14 cucharaditas)
15a17.5 ml

7 a 14 afios 3 a4 g (114 a2 cucharadas) 30 a 40
ml

ADULTOS 6 g (3 cucharadas) 60 ml

nuaciéon y/o desorganizacion de los ritmos
rapidos sobre las areas comprometidas; hallaz-
go sutil pero util, puede ser la discreta menor
frecuencia de estos ritmos en las regiones afec-
tadas (60).

Se esta intentando superar las dificultades
de los estudios poligraficos de suefio nocturno
con el registro de suefio espontaneo durante el
dia en casos especiales como apneas de sueflo,
epilepsia durante el suefio y narcolepsia; en
estos ultimos casos el registro de la latencia
del primer ciclo de sueiio MOR puede ser sufi-
ciente; igual ocurre con los casos de depresi-
vos endogenos (9, 61).

ADENDUM
Clasificacion diagndstica de los trastornos
del suefio segin Weitzman.

I. Desordenes en la iniciacion y el manteni-
miento del suefio (insomnio).

Psicofisiologicos
—Transitorios
—Permanentes

Asociados a trastornos psiquiatricos
-Trastornos de la personalidad
—Trastornos afectivos
—Otras psicosis funcionales

Asociados al uso de drogas y alcohol
—Tolerancia o supresién de drogas depresoras del SNC
— Uso continuado de estimulantes del SNC
—Uso continuado o supresiéon de otros medicamentos
—Alcoholismo crénico
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Asociados a mioclonus nocturno y al sindrome de piernas in-
quietas

—Mioclonus Nocturno

—Sindrome de piernas inquietas

Asociados a otras condiciones médicas, téxicas y ambientales
-Insomnio de inicio en la nifiez

Asociados a otros desérdenes en la iniciacion y conservaciéon
del sueiio

—Interrupciones repetidas del sueiio MOR

— Hallazgos polisomnograficos atipicos

—Trastornos no clasificables en otros grupos.

II. Desordenes caracterizados por excesiva
somnolencia diurna

Psicofisiologicos
— Transitorios
—Permanentes

Asociados a trastornos psiquiatricos
—Desérdenes afectivos
—Otros desérdenes funcionales

Asociados al uso de drogas y alcohol
—Tolerancia o supresion a drogas estimulantes del SNC
— Uso continuado de depresores del SNC

Asociados a trastornos respiratorios durante el sueiio
—Sindrome de Apnea del sueiio
—Sindrome de obesidad-hipoventilacién

Asociados a miclonus nocturno y sindrome de piernas in-
quietas

—Mioclonus nocturno

—Sindrome de piernas inquietas

Narcolepsia
Hipersomnia idiop atica
Asociados a otras condiciones médicas, toxicas y ambientales

Otras condiciones asociadas a hipersomnia
— Hipersomnias periédicas
—Sindrome de Kleine-Levin
—Hipersomnia periédica asociada a periodos
menstruales
—Sueifo insuficiente
—Borrachera de sueiio.

III. Desordenes de los ciclos de vigilia y
suefio

Transitorios
—Sindrome de cambio brusco de meridiano (jet-lag
syndrome).
— Cambio de horarios de vigilia y sueiio

Permanentes
—Cambios frecuentes de horarios de vigilia y sueiio
—Sindrome de retardo en el inicio de la fase de sueiio
—Sindrome de adelanto en el inicio de la fase de sueifio
—Sindrome de ciclo de vigilia y sueiio diferente a 24 horas
—Sindrome de ciclos de sueiio y vigilia de duracion irre-

gular

—Otros trastornos no especificos.
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IV. Disfunciones asociadas al suefio, los es-
tados del suefio y alteraciones parciales (para-
somnias).

—Sonambulismo

—Enuresis

—Terrores nocturnos

—Pesadillas

—Epilepsia asociada al sueiio

— Balanceo de la cabeza asociado al sueiio (Jactatio ca-
pitis)

—Parilisis del sueiio de tipo familiar

—Erecciones dolorosas durante el sueiio

—Migraifia histaminica (Migraia de Horton)

—Deglucion anémala durante el sueiio

—Asma de inicio durante el suefio

—Sintomas cardiovasculares relacionados con el suefio

—Reflujo gastroesofagico durante el sueiio

—Hemolisis durante el sueiio (Hemoglobinuria paroxistica
nocturna)

—Bruxismo

— Otros hallazgos poligraficos no sintomaticos.

SUMMARY

This review discusses the most frequent
sleep derangements: insomnia, narcolepsy,
cataplexy, hypersomnia, sleep apnea, obesity-
hypoventilation syndrome, nocturnal epilepsy
and new born apnea. Some of these sleep
abnormalities are illustrated with cases studied
in the authors laboratory.
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