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MOVIMIENTOS PERIODICOS DEL SUENO
(RELACION CON EL SINDROME
DE GUILLAIN-BARRE?

El presente informe describe los hallazgos clinicos y
polisomnograficos en una mujer con antecedentes de
sindrome de Guillain-Barré que referia hipersomnia
diurna relacionada con movimientos periodicos del sueiio.

INTRODUCCION

Los movimientos periodicos del sueiio (MPS), clasificados
como disomnias intrinsecas, son movimientos repetitivos y
estereotipados de las extremidades inferiores durante el suefo
(1.5).

Hace mas de trescientos afios Willis describié movimientos
voluntarios para aliviar las parestesias de las piernas,
relacionados con el insomnio (1). Symonds en 1953 se refirio
a los movimientos como "mioclonus nocturno", sin distinguir
los verdaderos MPS, el sindrome de piernas inquietas (SPI) y
las mioclonias hipnagdgicas, considerandolos como una
"variante epiléptica" (1, 2). En los primeros estudios
poligraficos se asociaron los MPS con la presencia y ausencia
del SPI y posteriormente se descubrid que los MPS se
asociaban a despertares y que podian ser la causa del insomnio
cronico. Asimismo, se ha encontrado relacion entre los MPS
y diversos trastornos del suefio (I. 2). La causa de este
sindrome no se conoce y en los estudios de laboratorio no se
ha logrado establecer anormalidades bioquimicas o celulares
que lo expliquen (5, 8). Para el tratamiento se han utilizado
numerosos medicamentos incluyendo benzodiazepinas,
antidepresivos triciclicos, opioides y levodopa con algunos
resultados alentadores (5. 9. 10).

Presentacion del caso

Mujer de 24 afos, natural y procedente de Santafé de
Bogota, de ocupacion psicologa. Consultd por presentar
sintomas de tres meses de evolucion consistentes en episodios
de hipersomnia diurna tales como dormirse en un semaforo
en rojo, permanecer mas de 24 horas en suefio continuo sin
privacion previa, deseos permanentes de dormir y presencia
temprana de ensofiaciones.

Negaba episodios de cataplejia, alucinaciones hipnagogicas
o paralisis del suefio. Del mismo tiempo de evolucion referia
ocasionales movimientos de sacudidas bruscas y repentinas
de los miembros inferiores, tanto en vigilia como en el suefio,
los cuales la despertaban.

Antecedentes: siete afos antes requirid0 ocho dias de
hospitalizacion por sindrome Guillain Barré con cuadriplejia
y compromiso facial, pero sin insuficiencia respiratoria.
Migrafia sin aura tres veces por semana, por lo cual se
encuentra en tratamiento con ergotamina y "gotas bio-
energéticas". Hepatitis A. Herpes zoster intercostal a los 14
anos. Trauma craneo-encefalico sin pérdida del conocimiento
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al rodar por unas escaleras. Negaba ingestion de alcohol,
bebidas con cafeina y tabaquismo.

El examen fisico general se encontraba dentro de limites
normales. Como hallazgos positivos al examen neuroldgico
se encontrd leve paresia facial periférica izquierda, debilidad
e hipotrofia de dorsiflexores de los pies y gruesos artejos y un
temblor postural en miembros superiores. Los reflejos
osteotendinosos eran normales.

El registro polisomnografico se realizé por medio de un
poligrafo marca GRASS de once canales, haciendo registro
nocturno y simultaneo de electroencefalograma (Cz-Al, Cz-
A2), movimientos, oculares horizontales (biocular),
electromiograma maseterino, electrocardiograma (DII), flujo
aéreo oral y nasal, actividad respiratoria de torax y abdomen,
registro de movimientos de miembros inferiores en forma
independiente y saturacion de oxigeno por medio de oximetro
de pulso, durante 5.7 horas.

El polisomnograma mostré un indice de MPS [(numero
total de movimientos/tiempo total de registro)*60)] de 24
(normal: menor de 5), de los cuales 20 se asociaron con
despertares parciales y cuatro con despertares completos. No
se registraron episodios de apnea, desaturacion de oxigeno,
ni arritmias cardiacas. El tiempo total de suefio fue de 5.6
horas con eficiencia de 98.91%, latencia de suefio de tres
minutos, porcentaje total de estado MOR 22.54% en tres
oportunidades, con una latencia de 130 minutos y porcentaje
de suefio no MOR de 77.32% (estado I 19.4%, estado II
27.05%, estado III 12.57% y estado IV 18.44%) (Figura 1).
No se presentaron complicaciones durante el estudio.

Se interpretd el estudio como un registro con una latencia
de suefio disminuida y adecuada eficiencia. Se observo una
arquitectura del suefio nocturno no MOR alterada,
especialmente las etapas de suefio superficial (1 y II) con
duracién y porcentajes invertidos. Las etapas Il y IV se
encontraron de duracion normal. Las medidas del. suefio
MOR presentaron una latencia discretamente prolongada
aunque su duraciéon y porcentaje son adecuados. Se
encontraron numerosos episodios de movimientos periddicos
lentos de miembros inferiores, que fueron desencadenados
por el primer ciclo MOR. después del cual se presentaron con
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Figura 1. Arquitectura del sueiio de la paciente a lo largo de
5.7 horas de estudio polisomnogrdfico.
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Figura 2. Numero de movimientos periddicos de los miem-
bros inferiores para cada una de las etapas de suerio. Como
se puede observar, éstos predominaron durante el suefio
REM.

mayor frecuencia en todos los estados del suefo, aunque
continu6 predominando en el suefio MOR (Figura 2). Se
observo su mayor actividad durante los movimientos oculares
rapidos y su asociacion con taquicardia.

DISCUSION

El sindrome de MPS se define como la presencia de
movimientos periddicos y estereotipados de los miembros
inferiores que ocurren en periodos largos y alternantes durante
el suefio (1, 2, 6, 7). Se presenta dorsiflexion del pie y de los
dedos pequefios del pie con o sin dorsiflexion del grueso
artejo, flexion de la rodilla y de la cadera (5. 7. 11). No hay
acuerdo unanime sobre la duracidn de la sacudida, el numero
de sacudidas que constituye un episodio o la duracién de los
intervalos entre los episodios.

Segiin los criterios de la Asociacion de Centros de
Trastornos de Suefio, el electromiograma del tibial anterior
debe mostrar sacudidas repetitivas, con una duracion tipica
de 0.5 a 1 segundo, separadas por 5 a 12 segundos y agrupadas
como minimo en tres episodios separados y distintos, de
pocos minutos a una hora o mas de duracion, cada uno
conteniendo al menos treinta sacudidas (1, 4. 12. 13). De
acuerdo con Coleman. para que los movimientos de las piernas
sean considerados periddicos deben tener una duracion de 0.5
a 5 segundos, una serie de tres movimientos consecutivos o
mas y un intervalo entre eventos de 5 a 12 segundos (1,4,12,
13).

La causa de los MPS es desconocida hasta el momento,
pero se han observado que tienen un comportamiento ciclico
como otros ritmos intrinsecos del suefio (frecuencia cardiaca,
presiones arterial sistémica, y pulmonar, presion digital de
pulso, movimientos oculares lentos, presion intraventricular.
didmetro pupilar y respuestas a despertares, lo que hace
pensar en una alteracion del sistema de vigilancia simpatico-
parasimpatico que controla estas funciones (1, 11, 13).
También se ha propuesto que los MPS pueden ser secundarios
a la pérdida del control suprasegmental con la iniciacién de
un ritmo de tallo o médula espinal (13). La asociacion o no de
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este trastorno con el sindrome de piernas inquietas se ha
explicado genéticamente ya que se presenta con una herencia
de tipo autosémico dominante con diferentes grados de
expresividad, por lo que se podria asumir que los MPS y el
SPI son una misma entidad y que de acuerdo a la expresividad
de un gen se manifestaria como uno, otro o ambos (11, 14,
15). Existen evidencias que implican a la dopamina central en
la fisiopatologia de los MPS y SPI ya que su concentracion y
la del acido homovanilico aumentan en el LCR. se observa
mejoria después de la administracion de gamma-
hidroxibutirato. bloqueador de la liberaciéon de dopamina, y
se presenta empeoramiento con pimozide, bloqueador del
receptor de dopamina (5, 9). Se ha sugerido que el sitio de
alteracion es subcortical dada la amplia distribucion del
receptor opiaceo mu en los ganglios basales, tallo cerebral y
médula espinal, en donde influye sobre las vias motoras y
sensitivas de manera que estos pacientes podrian tener una
alteracion selectiva en la funcion del sistema opiaceo-opioide
endogeno (5, 11, 13, 16). Los estudios electrofisiolégicos
realizados a pacientes con MPS (reflejo de parpadeo, reflejo
H y potenciales evocados somatosensoriales) sugieren un
trastorno del SNC que produce un aumento de la excitabilidad
de los reflejos segmentales, lo que implica un nivel operativo
pontico o rostral a ¢l (17).

Las personas afectadas pueden no tener quejas; la mayoria
refiere una mala calidad de sueflo nocturno, otros tienen
pérdida sustancial del suefio nocturno y excesiva somnolencia
diurna (1, 2, 4. 7, 18). Esta condiciéon se asocia con otros
trastornos que producen disrupcion cronica del suefio; la
mayoria de las personas con SPI presentan MPS pero lo
contrario no es cierto (1-3, 7. 11. 18). Los MPS pueden
ocurrir junto con apnea obstructiva del suefio, insomnio,
narcolepsia, otras hipersomnias, parasomnias, fibromialgia,
después de privacion voluntaria prolongada de suefio, en
nifios con leucemia después de radiacion craneal,
administracion intratecal de metotrexate y acatisia inducida
por neurolépticos (1, 2, 6, 19).

Los MPS deben diferenciarse de las sacudidas hipnogé-
gicas que son movimientos mioclonicos no periddicos,
generalmente del tronco y de todas las extremidades que
ocurren al comienzo del sueflo y se asocian frecuentemente
con la percepcion de caida y no se acompanan de actividad
epileptiforme en el EEG (1,11). Estos movimientos repentinos
que ocurren en la transicion entre la vigilia y el sueflo pueden
considerarse normales porque la mayoria de los adultos los
experimentan, usualmente en multiples ocasiones (1). Schenck
y cols informaron en un estudio acerca de trastornos de la
ingesta de comida asociada al suefio, que los MPS son el
agente etiologico en 10.5% de los pacientes estudiados (1,6,
20). En ocasiones el comienzo de esta condicion puede
presentarse con enfermedades neurologicas que interfieren
con la funcioén del tracto piramidal y extrapiramidal: en esos
casos los MPS pueden ser unilaterales o mas severos en el
lado afectado (1, 6). Sin embargo, no encontramos informes



276

de pacientes con compromiso del sistema nervioso periférico
a los cuales se asociaran MPS. La presencia de MPS en la
paciente presentada, con secuelas de un sindrome de Guillain-
Barré. podria explicarse como una liberacion o disociacion
del control suprasegmental (piramidal) sobre las motoneuronas
periféricas asociada a una disrupcion de la funcion de los
neurotransmisores inhibitorios. Aunque se ha sugerido que
un marcapaso en el SNC seria responsable de la periodicidad
de este fenomeno, este no es el caso de la paciente que se
presenta en la cual la patologia se presume de origen puramente
periférico.

Como los MPS se presentan mas en pacientes ancianos
parece ser que existe un trastorno cronico de los ritmos
circadianos vigilia-suefio. En la vejez la organizacion de
estos periodos dentro del dia biolégico de 24 horas cambia de
un patron monofasico a uno polifasico con siestas frecuentes
y con disrupcion del sueflo nocturno; ademés hay una
disminucién marcada de la etapa IV de sueflo no MOR:
despertares frecuentes y eficiencia del suefio menor, patron
que es similar al de algunos pacientes con MPS (1, 11).

Se han encontrado MPS hasta en 11% de pacientes sin
quejas sobre alteraciones del suefio (6). Doce por ciento de
los pacientes que se quejan de insomnio MPS: es decir, la
relacion causal de los MPS con la naturaleza de la queja de
alteracion del suefio permanece en controversia. No hay
diferencia entre las caracteristicas polisomnograficas de estos
pacientes y las de sujetos normales (6, 11).

El estudio de los MPS se basa en la polisomnografia
nocturna con analisis visual o computarizado para determinar
el indice de movimientos (nimero de movimientos/hora), la
densidad y distribucién temporal en las diversas etapas del
suefio y su asociacion con el patron respiratorio y cardiaco
(12). En los estudios computarizados se ha logrado demostrar
dos patrones de MPS: el fragmentado, con episodios cortos y
frecuentes, y el continuo con escasos episodios largos (12).
Se recomienda el uso rutinario de la polisomnografia nocturna
para la deteccion y evaluacion de los MPS ya que soélo 55%
de pacientes con MPS son diagnosticados de manera clinica
por somnologos expertos (4).

Algunos pacientes responden bien durante periodo pro-
longados a un medicamento unico. Sin embargo, en muchos
se desarrolla tolerancia y desaparece su efectividad (6, 11).
La mejor opcidén es alternar drogas quimicamente no
relacionadas en forma semanal o bisemanal. Para restablecer
la efectividad puede ser util tornar "vacaciones" del
medicamento (6). Ademas se debe recordar tomar las dosis
media hora antes de acostarse para dar suficiente tiempo a su
absorcion (6). Varios agentes farmacologicos han sido
propuestos para el tratamiento de los MPS. El clonozapam en
dosis de 0.5 a 2 miligramos es considerado el agente de
primera eleccion, siendo el Gnico que ha probado ser superior
al placebo; disminuye el nimero de movimientos y por ello el
numero de despertares. Reduce la queja subjetiva de excesiva
somnolencia diurna y mejora la continuidad del suefio (6). El
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temazepam en dosis de tres miligramos es igualmente efectivo
y como tiene una vida media mas corta tiene menos efectos
secundarios durante el dia (6, 11). El baclofen en dosis de 2 a
4 miligramos a la hora de acostarse disminuye la disrupcion
del suefio, probablemente al disminuir la amplitud de los
movimientos aunque ellos persisten e incluso se hacen mas
frecuentes (6, 11.12). Lalevodopa combinada con benserazida
o carbidopa parece tener algun efecto benéfico (6,9). Aunque
la mayoria de los antidepresivos triciclicos empeoran los
MPS. un informe menciona la imipramina en una dosis de 25
miligramos antes de acostarse virtualmente eliminé los MPS
en cinco pacientes (6). La estimulacion eléctrica nerviosa
transcutanea (TENS) antes del comienzo del suefio puede ser
util (6). Otra alternativa es el uso de opioides que en algunos
casos producen una dramatica supresion de las disquinesias,
los SPI y los MPS; con la aplicaciéon de la naloxona se
reactivan los sintomas; lo que indicaria que el efecto opioide
es especifico para el receptor opioide y que las encefalinas y
endorfinas estarian implicadas en la etiologia de esta
enfermedad, especialmente el receptor mu (16).

SUMMARY
This paper reports the clinical findings of a 24 year-old
woman with past history of Guillain-Barré syndrome who was
seen with a 3-month history of diurnal fiupersomnia and
ocasional brisk contractures of her lower extremities, both
while awake and while sleeping. A minute discussion of
periodic movements in sleep and its relation to sleep disorders

is made.
Yuri Takeuchi
Diego Andrés Rodriguez
Mauricio Bueno
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