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La enfermedad de Parkinson (EP) fue reconocida y caracterizada en 1817 por James
Parkinson (1). En su descripcion original, este autor describe que “el suernio se vuelve muy
alterado. Hay movimiento tembloroso de las extremidades durante el suenio, que aumenta
hasta que despierta al paciente, frecuentemente con mucha agitacion y alarma”. Esta
interesante observacion fue ostensiblemente olvidada por casi doscientos afios y sélo en la
ultima década se ha puesto atencion a la relacion suefio- Parkinson, definiendo mejor sus
caracteres clinicos y abriendo notables horizontes respecto de algunos aspectos
fisiopatologicos.
Multiples son los vinculos suefio, EP y sindromes parkinsonianos; incluyen cambios
fisiologicos producidos por los sistemas dopaminérgicos en el suefio, alteraciones
secundarias a su déficit, cambios en la arquitectura del suefio eventualmente inducidos por
las alteraciones motoras, efectos de los farmacos dopaminérgicos en el ciclo suefio-vigilia,
aparicion de parasomnias como predictores de desarrollo de alteraciones del movimiento,
etc. A continuacion se revisan algunas de ellas.
Sueifio y sistema dopaminérgico
Desde hace décadas se reconoce que la activacion dopaminérgica juega un papel
importante en la mantencion de la vigilia, mediante las proyecciones mesencefalicas que

alcanzan el striatum y la corteza, lo que ha sido demostrado en modelos experimentales



farmacologicos, bioquimicos etc. (2, 3), existiendo evidencia de la participacion en esta
activacion de receptores D; y D, (4). Se asumi6 que esta actividad no tenia relevancia en
los ciclos suefio-vigilia basicamente porque las neuronas dopaminérgicas no muestran
variaciones en su nivel de descargas en estos dos estadios (5,6). Sin embargo, existe
creciente informacion que apunta en el sentido contrario. Asi por ejemplo, Trampus et al.
(7) demostraron en 1993 mediante el uso de agonistas y antagonistas de los receptores
dopaminérgicos D1 que la activacion de estos receptores juega un papel en la regulacion
del sueno REM, produciendo una disminucion en el nimero de episodios de este estadio,
sin alterar su latencia de aparicién. A la inversa, el bloqueo D; produce aumento de la
proporcion de suefio REM. El reciente reconocimiento que probablemente una proporcion
muy alta de pacientes con sindromes parkinsonianos tiene tanto somnolencia diurna como
alteraciones del suefo (8, 9) llevaria a considerar estos cuadros como modelos clinicos
que avalan la hipdtesis que los circuitos dopaminérgicos, por accion directa o indirecta, son
fisiol6gicamente importantes en el sueno-vigilia (10).

En la interpretacion de los trastornos de suefio presentes en la EP y sindromes
parkinsonianos cabe agregar la existencia de lesiones degenerativas en estructuras no
dopaminérgicas que participan en la regulacion del suefio REM, como la pars compacta de
los nucleos pedunculopontinos y otros (11).

Hipersomnolencia en la enfermedad de Parkinson

La hipersomnolencia o somnolencia diurna excesiva puede definirse como la incapacidad
de mantener un nivel adecuado de vigilancia durante el dia, con la consiguiente
interferencia en las actividades laborales y sociales. Este sintoma puede presentarse en

varios trastornos del suefo, incluyendo entre otros el sindrome de apnea de sueio, la



narcolepsia, sindrome de piernas inquietas, etc. La valoracion anamnéstica es hecha
indagando por las situaciones en las que el paciente presenta la somnolencia, desde las
mondtonas y sedentarias (leer el diario, ver television) a otras muy exigentes en atencion,
como la conduccién de vehiculos. La escala de somnolencia de Epworth (12), un
instrumento de evaluacion muy simple, de autollenado, es el mas ampliamente utilizado
para establecer la presencia e intensidad de la hipersomnolencia, principalmente por su
facilidad de aplicacion . Existen también dos examenes de laboratorio que se utilizan para
objetivar la hipersomnolencia: el test de latencias multiples de suefio y el test de
mantencion de la vigilia. En el primero se evalua la propension que el paciente tiene a
dormirse durante 4-5 siestas diurnas, en el segundo su capacidad para mantenerse alerta.

La somnolencia diurna excesiva (SDE) ha sido repetidamente encontrada en una
proporcion importante de los pacientes con EP (13,14) llegando las cifras hasta un 51 %
(15,16). La explicacion de esta hipersomnolencia probablemente sea multifactorial,
incluyendo los cambios propios de la EP (alterando los mecanismos reguladores del suefio
o via produccién de afecciones que de suyo pueden causan hipersomnolencia, como el
movimiento periddico de extremidades o el sindrome de piernas inquietas), efecto de
farmacos o finalmente simple asociacion con trastornos del suefio prevalentes Ondo et al.
(13) encuestaron con la escala de Epworth a 320 pacientes con EP y encontraron que la
mitad de ellos tenia puntajes por sobre lo normal, evidenciando somnolencia diurna
excesiva. Este cambio se correlacionaba con enfermedad més avanzada, mayor edad de los
pacientes, sexo masculino y uso de agonistas dopaminérgicos, esto ultimo sin importar el
tipo de farmaco usado. Tandberg et al. (14) encuentran, en un grupo de 245 pacientes con

Parkinson, 15% con hipersomnolencia, comparado con 1% de un grupo control. En este



estudio los pacientes con “somnolencia leve” fueron considerados en un grupo aparte y
constituyeron otro 10% de la muestra, con incidencia comparable al grupo control; el grupo
con SDE tenia mas incapacidad, mayor declinacion cognitiva, habia usado L-dopa por mas
tiempo y tenia mas alucinaciones. Estos autores especulan que la SDE puede deberse a los
cambios neuropatologicos de la enfermedad de Parkinson. Especial atencion se ha puesto
también en la presencia de “ataques de suefo”, que consisten en la aparicion de episodios
de suefio irresistible, de modo relativamente abrupto. Esta forma de presentacion, que
reviste mas gravedad por el riesgo que significa para los pacientes, se describe entre el 1y
27 % e inicialmente se pensd se asociaba especificamente al uso de algunos
dopaminérgicos (17). Asi por ejemplo, en el estudio de Ondo et al. (13), el 22.6% de 279
pacientes que conducian vehiculos tuvo episodios de suefio mientras manejaba. En la serie
de 630 pacientes con EP de Hobson et al (15), el 51% tenia ESD y el 3,8% presentd
ataques de suefio mientras conducia. Estos ataques de suefio son relevantes ademas por su
potencial significacion fisiopatoldégica, como se vera mas adelante, ya que son
caracteristicos de algunos trastornos del suefio, fisiopatolégicamente bien definidos, como
la narcolepsia.

Drogas dopaminérgicas y somnolencia diurna.

El punto de partida del interés por los trastornos del suefio en la EP fue la comunicacién de
ataques de suefio inducidos por pramipexole y ropinirol. En 1999 Frucht et al. (17)
publicaron una serie de 9 pacientes portadores de enfermedad de Parkinson, usuarios de
levodopa, que presentaron ataques de suefio, sin aviso, mientras conducian; de ellos
recibian pramipexole (2.9 mg/dia en promedio) y uno ropinirol. La discontinuacién o

reduccidon del pramipexole termind con estos eventos. Los autores concluyen que estos



medicamentos eran responsables de los ataques de suefio. Hauser et al (18) revisa
retrospectivamente los pacientes incluidos en sus ensayos clinicos con pramipexole. En el
estudio doble ciego, SDE se present6 en 6 de 22 pacientes (27%) del grupo con farmaco
versus 11% de la rama placebo. Entre 37 pacientes que ingresaron a la fase de ensayo
abierta el 57% presentd hipersomnolencia, de ellos un 8% grave. De un total de 12
pacientes con SDE moderada o grave que fueron entrevistados mas de la mitad se habia
dormido al volante. Algunos pacientes fueron estudiados con test de latencias multiples de
suefio, examen que demostré disminucion de la latencia promedio de inicio de las siestas,
lo que desaparecié al suspender el farmaco. Sin embargo, sintomas similares fueron
posteriormente descritos no sélo para pramipexole y ropinirol (19) sino también con
pergolide (20), bromocriptina, lisuride (21) y uso de levodopa (22), y aun apomorfina (23,
24), es decir con todos los agentes dopaminérgicos. Esto fue confirmado por el estudio de
Hobson et al (15), que incluy6 a 638 pacientes parkinsonianos no dementes, consecutivos.
Usando dos escalas de somnolencia encuentran que la mitad de los pacientes presenta
hipersomolencia diurna, sin diferencias por tipo de dopaminérgico usado (levodopa en el
80%, mas pramipexole un 22%, igual cantidad con ropinirol, 15% con selegilina, 15% con
amantadina, etc.). SDE se encontrd en el 10% de los pacientes usuarios de Levodopa, 26%
de ropinirol, 9% de pramipexole y 13% de pergolide. Un total de 16 pacientes se quedd
dormido al volante al menos una vez después del diagnodstico de la EP y en tres de ellos
esto ocurrié sin sintomas previos aparentemente. Los autores concluyen que no hay
evidencia que avale que un tipo particular de dopaminérgico sea responsable de este
sintoma, discutiendo la alta prevalencia de hipersomnolencia en parkinsonianos y la

existencia previa de esta condicion, demostrada por algunos autores. Kaynak et al (25)



estudiaron un grupo de 15 pacientes con EP antes y después de al menos 6 meses
tratamiento con levodopa y otro dopaminérgicos. En ellos se uso la escala de somnolencia
de Epworth y test de latencias multiples de suefio. Encuentran un aumento significativo de
la somnolencia subjetiva (Epworth) y objetiva (latencias multiples de suefio) en los
pacientes tratados, desarrollando el sintoma casi la mitad de los pacientes bajo terapia.
Homann et al (24), en una revision de toda la literatura hasta el afio 2001, concluyen que
los ataques de suefio se presentan en un 6.6 % de los pacientes con EP controlados en
centros de trastornos de movimiento y bajo tratamiento con dopaminérgicos; seria éste
entonces un efecto de clase, producido por todos los dopaminérgicos: L-dopa, ergéticos y
no ergoticos.

Estructura del sueiio en la EP

La mayoria de los pacientes con EP refiere trastornos del dormir. En la serie de Tandberg
de 245 pacientes con EP, no seleccionados, alcanza cerca de dos tercios y la mitad de
quienes muestran este problema lo refieren de intensidad moderada o grave (26). Como se
vera mas adelante hay algunos trastornos del suefio que son especialmente prevalentes en
pacientes con EP. Sin embargo es posible que una desestructuracion del suefio sea una
caracteristica mas de esta enfermedad degenerativa. Diederich et al (27) estudiaron un
grupo de 56 pacientes con sindrome parkinsoniano, casi todos ellos con EP. El estudio
polisomnografico demostré que habia una significativa reducciéon del tiempo total de
suefio nocturno, de la proporcion de suefio delta y de la etapa REM. Estas variaciones no se
correlacionaban con la severidad del compromiso motor, uso de L Dopa, uso de sedantes o
edad, pero si con la duracion de la enfermedad. Concluyen que estos cambios en la

arquitectura del suefio “son parte integral de la EP”.



Efecto del suefio en los sintomas motores de la EP

Existe un grupo de pacientes con EP que antes de la ingesta de la primera dosis de
medicamentos muestra una condicion motora semejante al periodo de beneficio
farmacologico (“on”), denominando algunos a este fenomeno “beneficio del suefio”.
Bateman et al. (28) estudiaron a 150 pacientes con EP de un centro de trastornos del
movimiento mediante encuestas de actividades de la vida diaria. Encontraron que el 43%
de ellos mostraba beneficio por el suefio, que era mayor en pacientes que iniciaban la
enfermedad mas jovenes y los que tenian mayor duracion de la EP pero que no se
correlaciond con la gravedad de la enfermedad. Simultaneamente reportan otros 16
pacientes, estudiados en régimen de hospitalizacion para una mejor observacion; fueron
evaluados con la escala de evaluacion motora unificada para Parkinson. Encontraron que 6
pacientes (38%) mostraban beneficio por suefio, mostrando funcionalidad semejante a
periodos “on”. Ellos espontdneamente mostraban pérdida de este efecto después de un
periodo promedio de 87 min. Quienes tenian fluctuaciones motoras diurnas y aquellos que
usaban bromocriptina tuvieron mas beneficio por suefio. Factor et al. (29) encontraron
también un 43% de beneficio por suefio en un grupo de 78 pacientes, sin encontrar
diferencias en edad, duracion de la enfermedad o dosis de dopaminérgicos comparado con
los pacientes que amanecen peor. Concluyen que este fendmeno sélo representaria las
fluctuaciones motoras de la EP. Finalmente Hogl et al. (30) compararon un grupo de 10
pacientes con EP que tenian beneficio por suefio y los comparé con igual nimero de
pacientes, pareados por edad, duracion de los sintomas y medicamentos. Ambos grupos
fueron examinados antes y después del dormir y a lo largo del dia. En esta serie, los

pacientes con beneficio por suefio tuvieron periodos “off” interdosis mas intensos, pese a



que los niveles de levodopa fueron similares en ambos grupos. Aunque la existencia del
fenomeno parece clara, no existe consenso respecto de su real significado clinico y menos
aun fisiopatolégico.

Trastorno conductual del sueiio REM y EP

Algunas afecciones del sueio REM se explican por una disociacion de una de las
caracteristicas de este estadio, la atonia muscular. Asi, esta atonia puede presentarse
extemporaneamente durante la vigilia, dando lugar a las crisis de cataplexia, o, a la inversa,
estar ausente durante el REM, permitiendo la realizacion de actos motores durante el
onirismo propio de este estadio de sueflo. Esta ultima parasomnia, descrita hace poco
tiempo en humanos y llamada “Trastorno Conductual del Suefio REM” (TCR) (31), se
asocia a conductas motoras complejas y violentas, que corresponden al correlato motor de
la actividad onirica que presentan los pacientes (“actuacion de los suefios”).

El TCR aparece en la gran mayoria de los casos en hombres, con una edad de inicio
habitual de la enfermedad entre los 52 y 62 afios (32). Su prevalencia es desconocida pero
una encuesta telefonica que investig6 la presencia de conductas violentas durante el suefo
en una poblacion de 15-100 afios la estimé en 0,5 % (33). Otro estudio llevado a cabo en
Hong Kong (34), en el que se entrevistd personalmente a 1034 personas sobre 70 afios,
encontrd que el 0.8% tenia antecedentes clinicos compatibles con TCR, lo que fue
confirmado en la mitad de ellos con estudio polisomnografico.

La patogénesis del TCR no es clara. Hay multiples sustratos neuronales localizados
principalmente en el troncoencéfalo responsables de la atonia del sueio REM, que pueden
estar involucrados. Los mecanismos supraespinales que determinan la atonia del suefio

REM estan localizados en la protuberancia, en el nucleo alfa peri locus coeruleus. Este



centro excita las neuronas del ntcleo reticularis magnocelularis del bulbo, que a su vez
inhiben la motoneurona alfa espinal, produciendo hiperpolarizacion que da como resultado
atonia muscular; la atonia es entonces causada por un proceso de inhibicion activa y no por
una simple abolicion pasiva del tono muscular (35). Lesiones de estas estructuras darian
como resultado pérdida de esta inhibicidon activa, posibilitando la presencia de tono
muscular durante el sueio REM y permitiendo de este modo actividad motora y actuacion
de la actividad onirica. = Ademas estudios con PET y SPECT, practicados en grupos
pequeiios con TCR, muestran disminucion del tono dopaminérgico estriatal , asi como
reduccion de la union de transportadores estriatales presinapticos (33).

Los pacientes con EP presentan mas frecuentemente TCR (32), pero esta condicidon no es
especifica de la EP ya que aparece también en atrofia multisistémica, demencia por
cuerpos de Lewy, enfermedad de Alzheimer, paralisis supranuclear progresiva,
degeneracion corticobasal , etc., es decir tanto en sinucleopatias como en taupatias (33, 37,
38, 39, 40, 41, 42). Si se analizan los pacientes con TCR se encuentra que una proporcion
significativa, probablemente la mayoria, presenta una enfermedad neurodegenerativa.
Schenck y Mahowald (32) compararon la presencia de afecciones neurodegenerativas en
tres grandes series de pacientes con TCR cronico. En su propia serie encontraron un 48%
de pacientes afectados, versus 73 y 92%, en las series de la Clinica Mayo y Estrasburgo
respectivamente, siendo la EP y la atrofia multisistémica los trastornos mas frecuentes.
En la mayoria de los casos las neuroimagenes no muestran lesion estructural del sistema
nervioso central, pero el examen neuroldégico puede mostrar extrapiramidalismo,

alteraciones cerebelosas, disfuncion autonémica etc.



La frecuencia de TCR en la EP ha sido estudiada por varios autores mediante cuestionarios
dirigidos a pacientes y cuidadores. Scaglione et al (43) estudiaron un grupo de 195
pacientes con EP, encontrando que un tercio cumplia con los diagndsticos de TCR, un 27%
de ellos iniciado antes del comienzo de la EP; el 35% de los pacientes con TCR tenia mas
de un episodio por semana al momento de la evaluaciéon. Gagnon et al (44) estudiaron
con polisomnograma 33 pacientes con EP y 16 controles; también encontraron que un
tercio de los pacientes con EP tenia TCR (s6lo la mitad con diagnostico clinico previo) y
que ademas 19/33 casos (58%) tuvo REM sin atonia muscular; este ultimo hallazgo sélo
se observo en 1 de los 16 controles, pero sin polisomnograma.

Resulta de interés que se haya descrito que los pacientes con EP y TCR tienen mas
alucinaciones visuales que aquellos sin TCR (45). Esto se explicaria porque dichas
alucinaciones no serian sino imagineria onirica durante la vigilia, expresion de la intrusion
de fragmentos de REM en este estadio de conciencia, producto de la alteracion de las
estructuras generadoras del REM (46).

Como se ve, el TCR es una parasomnia que afecta tanto al suefio REM como al sistema
motor. Se presenta también en animales y de hecho existe un modelo experimental de TCR
inducido por una lesion de la protuberancia, descrita en gatos por Jouvet y Delorme en
1965 (32). A su vez, el sistema extrapiramidal se relaciona con los centros del
troncoencéfalo generadores de los mecanismos tonicos y fasicos del sueiio REM,
interrelacion que hace posible el compromiso simultdneo de ambos sistemas por patologias,
explicando asi la frecuente asociacion de parkinsonismo con TCR.

El TCR puede manifestarse antes de la aparicion de los sintomas caracteristicos de la

enfermedad degenerativa. Schenck et al (47) en una serie de 29 pacientes con TCR,



encontraron que 11 de ellos (38%) desarrollaron parkinsonismo 3.7 afios después de
iniciada la parasomnia. Un seguimiento de este mismo grupo (48) constatoé que 17 de 26
(65.4%) pacientes catalogados como TCR idiopatico, presentaron una alteracién
degenerativa (todos parkinsonismo, excepto en un caso), con un intervalo promedio de 13
afios entre el inicio del TCR y la manifestacion del trastorno motor. El resto de la serie (9
pacientes) seguido por 20 afios se mantuvo en la categoria de TCR idiopatico. A la
inversa otro estudio (49) mostrdé que en 13/ 25 (48%) pacientes con TCR y EP, el TCR
aparecid en promedio tres afos antes (49). Por todo lo anterior debe considerarse el TCR
como una manifestacion precoz de sindromes parkinsonianos en general, asi como de otros
trastornos neurodegenerativos, constituyéndose asi en el sintoma inicial de una enfermedad
degenerativa. Ademas, una proporcion significativa de estos pacientes, estimada en un
25% tiene un periodo prodréomico, a menudo prolongado hasta por afios, con conductas
motoras menos notorias, que incluyen somniloquia, pequefios movimientos de
extremidades etc. (50), que hasta entonces no llega a constituir un TCR propiamente tal.

El TCR responde bien al uso de Clonazepam, firmaco que controla tanto la alteracion
conductual como el contenido onirico (51). Suprime la actividad electromiografica fasica
durante el suefio REM, mas que restaurar la atonia. Su efectividad es inmediata asi como la
recaida por la suspension de la terapia. Conviene tener presente que la mayoria de los
antidepresivos, incluyendo inhibidores de recaptura de serotonina, triciclicos etc. . puede

inducir o agravar el TCR.



Dentro de los diagnosticos diferenciales estan las crisis epilépticas nocturnas y otros como
el movimiento periodico de extremidades, sonambulismo, terrores nocturnos y la apnea del
suefio con despertares agitados desde el suefio REM

Sindrome de piernas inquietas y EP

El sindrome de piernas inquietas (SPI) es un cuadro relativamente frecuente pero poco
diagnosticado. Su prevalencia es variable y oscila entre 1 y 15%, estimandose un promedio
de alrededor de 10% (51).  En nuestro pais, segun un estudio practicado por Miranda M. y
cols., esta condicion afecta al 13% de la poblacion general (52). Es muchas veces
confundido con “nerviosismo”, tension y calambres y algunos pacientes lo describen como
“piernas “locas”.

El sindrome de piernas inquietas es de diagndstico clinico. The International Restless Legs
Sindrome Study Group (53) establecié como criterios diagndsticos minimos:

1.- Necesidad compulsiva de mover las extremidades, especialmente las inferiores, con
parestesias y disestesias tales como cosquilleos, hormigueos, clavadas, ardor, dolor etc.
Algunos pacientes solo se quejan de necesidad de mover las piernas, sin otras molestias.

2.- Inquietud motora que lleva al afectado a frotarse, estirar o flectar las piernas, levantarse
a caminar y en algunos casos a mojarse las piernas cuando lo que prima es la sensacion de
ardor.

3.- Empeoramiento con el reposo y mejoria, al menos parcial y transitoria, con el
movimiento o ejercicio.

4.- Empeoramiento de los sintomas en el periodo vesperal y nocturno del ciclo circadiano.
Existen ademads otras caracteristicas asociadas que pueden o no estar presentes, entre las

que destacan los movimientos periddicos de extremidades durante el suefio (en el 80% de



los casos), movimientos involuntarios durante vigilia (similares a los del suefio) y
trastornos del suefio asociados (insomnio o hipersomnolencia diurna).

El SPI puede ser idiomatico o secundario a otros trastornos médicos, destacando entre estos
la ferropenia (con o sin anemia), insuficiencia renal, hemodialisis, neuropatias, embarazo y
artritis reumatoidea; ambos tipos (idiopatico y secundario) responden satisfactoriamente
con uso de dopaminérgico (54).

La EP y el SPI son dos trastornos neuroldgicos que responden satisfactoriamente al
tratamiento con dopaminérgicos (55,56), por lo que es planteable una asociacidén
fisiopatologica y epidemiologica entre ellos, lo que sin embargo no estd completamente
esclarecido. Algunos estudios han demostrado mayor frecuencia de SPI en enfermedad de
Parkinson (57,58,59).  Oerlemans et al (60) estudiaron la prevalencia de trastornos del
suefio en 234 pacientes portadores de enfermedad de Parkinson, encontrando que el 56%
tenia sintomas sugerentes de SPI. Ondo et al (61) por su parte encontraron que 63 de 303
(20.8%) pacientes consecutivos con enfermedad de Parkinson tenian SPI. En este grupo los
portadores de SPI tenian niveles de ferritina mas bajos que aquellos parkinsonianos sin
piernas inquietas.  Ademas en el grupo de los parkinsonianos la edad de comienzo de los
sintomas era mayor en relacion a los pacientes portadores de SPI idiopatico y tenian menor
frecuencia de historia familiar. Finalmente en mas de la mitad de los casos la enfermedad
de Parkinson precedia la aparicion del SPI.

Atrofia multisistémica (AMYS)

La presencia de TCR en AMS ha sido descrita por varios autores, destacando que en
ocasiones la parasomnia precede a la aparicion del cuadro neurodegenerativo. Un estudio

de Vetrugno et al., (62) que registrd con videopolisomnografia a un grupo de 19 pacientes



consecutivos con diagndstico de AMS, encontr6é que todos ellos tenian TCR y casi todos
movimiento periddico de extremidades. La gran mayoria presentaba trastornos respiratorios
que incluian apneas obstructivas en el 37% y estridor inspiratorio en casi la mitad; la
fisiopatogenia de este ultimo sintoma, que se estima de prondstico ominoso, no es clara.
Ademéds, y al igual que en la EP, encontraron disminucion de la eficiencia de suefio y
reduccion de la proporcion de etapas II1-IV no REM.

Demencia por cuerpos de Lewy (DCL)

El suefio nocturno y la vigilancia diurna estan comprometidos en la DCL, probablemente
mas frecuentemente que en tras demencias. Grace et al. (63) compararon con varias
escalas, la presencia de somnolencia diurna y alteraciones del suefio en un grupo de 17
pacientes presumiblemente portadores de DCL con un grupo de 20 pacientes con
Alzheimer. Encontraron que en la DCL todos, excepto un paciente, tenia alteraciones
importantes del dormir. La somnolencia diurna, fue mayor en el grupo de DCL, medida
con la escala de Epworth con diferencias estadisticamente significativas. La presencia de
acentuada pérdida neuronal y cuerpos de Lewy en estructuras pedunculopontinas
generadoras de la atonia del REM fue demostrada histopatoldégicamente en un paciente
portador de DCL y TCR (64).

Paralisis supranuclear progresiva (PSP)

Al igual que lo ocurrido en la EP, el suefio en esta enfermedad degenerativa est4 alterado
en un nimero muy significativo de pacientes, cercano al 50% después de pocos afios de
evolucion (65), con seguridad como consecuencia del compromiso de las estructuras del
sistema nervioso central responsables del suefio. En relacion con la arquitectura del suefio,

Arnulf et al., (41) describe en el unico estudio de pacientes con PSP con registros



polisomnografico y test de latencias multiples de suefio, una serie de 45 pacientes con PSP,
con grupo control, en quienes encuentra como hallazgos estadisticamente significativos,
reduccion de la eficiencia de suefio, disminucion de la proporcion de sueiio REM y
fragmentacion del dormir por microdespertares. No mostraron en cambio ni mayor
somnolencia diurna ni mas movimiento periddico de extremidades que os pacientes con EP
o que el grupo control.

La presencia de TCR en este cuadro degenerativo ha sido demostrada pero la frecuencia
con que se presenta fue hasta hace poco subestimada. Basado en la documentacion
polisomnogréfica de la parasomnia en sélo dos casos de PSP, se estimaba que su
ocurrencia era muy inhabitual y se especulaba que esto podria explicarse por diferentes
tipos de degeneracion, siendo el TCR comun en sinucleopatias e infrecuente en taupatias
(65). Sin embargo, en el estudio ya citado de Arnulf et al. (41) el 13% de los pacientes con
PSP tenia TCR y el 27% suefio REM sin atonia (forma subclinica del mismo fenémeno), lo
que lleva a los autores a plantear que la presencia de TCR o REM sin atonia tiene que ver

con las estructuras comprometidas y no con el tipo de enfermedad degenerativa.
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