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Paralisis del suefio: ¢sintoma o enfer medad?

A.l. Yague Alonso, C. De Gregorio Gonzalez

dentro del sindrome narcoléptico, la pardlisis

del suefio se encuentra incluida también como
entidad independiente en laclasificacion DSM-IV, den-
tro del grupo de las parasomnias no especificadas, y se
define como la incapacidad para realizar movimientos
voluntarios durante la transiciéon entre el suefio y la
vigilia. Estos episodios pueden aparecer al acostarse
(hipnagdgicos) o a despertar (hipnopémpicos) y sue-
len ir asociarse a una ansiedad extrema y, en algunos
casos, a una sensacion de muerte inminente'.
La pardlisis del suefio tiene una considerable prevalen-
cia, entre el 5y el 62%, segun diferentes estudios, aun-
gue la mayoria de los pacientes no consultan por este
trastorno a no ser que los episodios sean frecuentes. El
rango tan amplio de prevalencia puede deberse, en
parte, a los diferentes términos empleados para definir
el trastorno en |os cuestionarios de salud. En un estudio
realizado en Japon se comprobd que si se denominaba
como “pardlisis transitoria’ se detectaba un 26,4% vy si
se recurria a término popular kanashibari, la cifra
ascendia a un 39%?. En diferentes paises del mundo, €l
mismo trastorno es conocido con diferentes denomina-
ciones, segun las peculiaridades culturales de cada
lugars*.
La mayoria de los individuos afectados presentan epi-
sodios aislados o, incluso, un Unico episodio, pero
puede suceder de forma recurrente 0 presentarse aso-
ciado al sindrome narcoléptico®. Se ha descrito la aso-
ciacion entre pardisis del suefio aislada (es decir, sin
narcolepsia) y trastornos de ansiedad como €l trastorno
de panico y laagorafobia’®, y parece que la actividad de
los campos geomagnéticos también puede estar rela-
cionada con una mayor influencia de la pardlisis del
suefio aislada®’. En algunos casos puede encontrarse
una presentacién familiar®.

A demas de ser considerada como un sintoma

Psiquiatras

La pardlisis del suefio dentro del
sindrome nar coléptico

Laasociacion de la pardlisis del suefio con la narcolep-
sia fue descrita por Adie en 1926°¢. Fueron Yoss y
Daly, en 1957, quienes concibieron la narcolepsia
como unatétrada de sintomas (somnolencia, cataplejia,
alucinacionesy pardlisis del suefio)®. Este sindrome es,
probablemente, la causa mas frecuente de pardlisis del
suefio.

El sindrome narcol éptico se caracteriza por laaparicion
recurrente e irresistible de suefio reparador, cataplejiae
intrusiones recurrentes de elementos caracteristicos de
lafase REM en el periodo de transicién entre el suefio
y lavigilia, y que se traducen en pardlisis de los muis-
culos voluntarios o alucinaciones de carécter onirico'.
La prevalencia del sindrome es del 0,03 al 0,05%°*.
La mayoria de los clinicos consideran que los criterios
principales para el diagnostico de la narcolepsia son la
excesiva somnolencia diurnay la cataplejia, apoyados
en halazgos de laboratorio como una latencia del
suefio acortada, comienzo del suefio con actividad
REM vy positividad de diversos antigenos HL A%°%4,
La somnolencia diurna es casi siempre el primer sinto-
ma de narcolepsia, y suele presentarse en la adolescen-
cia, principamente entre los 15 y los 25 afios’. No es
frecuente la aparicién de este trastorno pasados los 40
anos de edad. En un 50% de los casos parecen actuar
como desencadenantes situaciones psicol 6gicamente
estresantes o alteraciones agudas del ritmo circadiano.
La cataplejia puede ir asociada con la somnolencia,
pero suele hacerlo en un 70% de casos meses, afios o
incluso décadas después.

Un 20-30% de los individuos con narcolepsia presen-
tan, asimismo, alucinaciones hipnagégicas o hipno-
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pompicas, la mayoria de carécter visual, que incorpo-
ran elementos del entorno real. Las alucinaciones pue-
den ser también de carécter auditivo o cinético.
Alrededor del 30-50% de los sujetos con narcolepsia
experimentan paralisis del suefio justo en el preciso
momento de dormirse o despertarse.

Las alucinaciones relacionadas con el suefio y la pard&
lisis del suefio aparecen a veces de forma simultanea,
dando lugar a una experiencia a menudo terrorifica,
como consecuencia de ver o escuchar objetos inusuales
y no poder escapar. Ambos fenémenos duran general-
mente segundos 0 minutos y terminan de forma espon-
tanea, considerandose elementos disociativos del suefio
REM que han irrumpido en lavigilia.

Los pacientes con sindrome narcoléptico tienen una
mayor probabilidad de presentar también otros trastor-
nos del suefio como el sonambulismo o los terrores
nocturnos, y es mas frecuente que hablen o tengan
espasmos musculares estando dormidos®.

La etiopatogenia es alin hoy desconocida, aunque los
trabgjos actuales sefialan la posibilidad de que exista
una produccion o utilizacion disminuida de la norepi-
nefrina, dopamina y serotonina a nivel cerebral, asi
COmo receptores colinérgicos excesivamente numero-
sos 0 hipersensibles en el cerebro®. Parecen existir fac-
tores hereditarios ligados a diversos genes, asociados a
distintos factores ambientales’. En alrededor del 10%
de los pacientes con narcolepsia, la sintomatologia se
desencadena a raiz de alguna enfermedad neurol 6gica,
entre las que se encuentran los tumores cerebrales,
accidentes cerebrovasculares, traumatismos craneoen-
cefdlicos, esclerosis multiples, encefalitis, etc. En la
mayoria de los casos se encuentra af ectado fundamen-
talmente el tallo cerebral o el diencéfalo'*.

Debe realizarse el diagnéstico diferencial entre la nar-
colepsia y otros trastornos del suefio, tales como la
deprivacion del suefio, la hipersomnia primaria 'y los
trastornos del suefio relacionados con la respiracion,
con traumatismos o0 con otros tastornos mentales
(depresion, consumo de sustancias...).

La pardlisis del suefio como
entidad aislada

La DSM-IV contempla la pardlisis del suefio como
entidad aislada, pero aln no esta clara su delimitacion
con la narcolepsia.

Dahlitz y Parkes publican en 1993 un estudio en el que
comparan a 22 sujetos con paralisis del suefio y excesi-
va somnolencia diurna, pero sin la cataplejia del sin-
drome narcol éptico, con otro grupo de 42 pacientes con
el complegjo tipico de la narcolepsia (pardlisis del
suefio, somnolenciadiurnay cataplejia). Ambos grupos

presentaban similitudes, como la edad media de pre-

sentacion del primer sintoma (16/17 afios) y la propor-

cion varones/mujeres (55/45, aproximadamente). Pero
también encontraron diferencias significativas entre
ambos tipos de pacientes:

a) En el primer grupo (paradlisis del suefio sin cataple-
jia) los episodios de pardlisis del suefio eran mucho
mas frecuentes, mientras que la excesiva somnolen-
ciadiurnay el insomnio presentaban menor severi-
dad. Los antigenos HLA DR2(15) y DQ1(6) fueron
hallados positivos en el 18 y 60% de |os casos, res-
pectivamente®. Por otra parte, la frecuencia de HLA
DR2 en pacientes sin cataplejia que son diagnosti-
cados de narcolepsia, parece ser superior alaencon-
trada en la poblacién general®.

b) En el segundo grupo (pardlisis del suefio dentro de
un sindrome narcoléptico), la pardisis del suefio se
presentaba con mucha menor frecuenciay nuncaera
€l primer sintoma, y en todos |os casos se encontra-
ron positivos los antigenos HLA DR2(15) y
DQ1(6)%.

Aldrich considera que la etiologia de la narcolepsia sin
cataplejia probablemente es heterogénea: algunas per-
sonas tendrian un sindrome narcol éptico en el que ain
no se habria expresado la cataplejia (algunos pacientes
desarrollan cataplejia méas de 20 afios después de los
primeros sintomas). Otras, probablemente, tendrian el
genotipo de la narcolepsia, pero con un fenotipo no
asociado a la expresion de la cataplejia. Un tercer
grupo podria tener un genotipo y un fenotipo distintos
del de la narcolepsia y, finalmente, algunos pacientes
podrian incluirse entre otros trastornos del suefio.

Del mismo modo, el sindrome de hipersomnia idiop&
tica constituiria también una entidad heterogénea en la
gue un subgrupo de pacientes tendria un sindrome cli-
nico con paralisis del suefio, que seriaindistinguible de
la narcolepsia sin cataplegjia, salvo por la ausencia de
anormalidades en €l suefio REM®®,

Per spectivas ter apéuticas

La pardlisis del suefio, cataplejia y suefio REM com-
parten caracteristicas comunes, y todas ocurren duran-
te un cambio repentino en el nivel de alerta. Los tres
fenédmenos van asociados con suefios vividos, atonia
muscular y contracciones muscul ares pequefias fasicas.
L os estudios el ectrofisiol 6gicos muestran también cier-
tas similitudes®*.

Dahlitz y Parkes sugieren que, quizas, todos los tipos
de pardlisis del suefio se deben a un inapropiado tiem-
po de presentacion de la atonia del suefio REM, parti-
cularmente cuando la actividad REM ocurre al
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principio del suefio. Esto se ha comprobado en diferen-
tes alteraciones del ciclo suefio-vigilia (fiebre, depriva-
cion del suefio). Ademas de estos factores ambiental es,
podria haber otro componente genético en la pardlisis
del suefio, quiza no asociado al HLA®.

Sin embargo, hay datos que permiten cuestionar larela-
cion entre suefio REM vy los otros dos sintomas: mien-
tras que el suefio REM es un suceso fisiologico que
sucede durante el suefio, en la pardisis del suefio y en
la cataplejia el sujeto esta despierto®. Por otra parte, los
hallazgos de Aldrich sugieren que, en ausencia de cata-
plejia, la propension a experimentar periodos REM al
inicio del suefio tiene poca o nula relacion con los sin-
tomas aparentemente relacionados con el suefio REM,
como las alucinaciones hipnagdgicas y la pardisis del
suefio. La ata propension a suefio REM en taes
pacientes podria indicar un control anormal del suefio
REM que no conduce directamente a una alta inciden-
ciade sintomas caracteristicos, como parece suceder en
los pacientes con narcol epsia’.

En este momento, el tratamiento de eleccion para los
fendmenos asociados a anormalidades del suefio REM
(cataplejia, pardlisis del suefio, alucinaciones hipnagé-
gicas) son los antidepresivos triciclicos e ISRS, medi-
camentos que tienden a suprimir el suefio REM (se han
realizado estudios, a menos con clomipramina, pa-
roxetina y sertralina)’*?#, No obstante, Dahlitz y
Parkes han comprobado que estos tratamientos son
menos eficaces en la pardlisis del suefio que en la cata-
plejiat. Los recientes estudios, en los que se asocian el
sindrome narcoléptico y la pardlisis del suefio a deter-
minados antigenos HL A, aunque no han permitido con-
firmar de momento la hipétesis de que se trata de
enfermedades de tipo autoinmune, si permiten supo-
ner la existencia de interacciones entre el sistema
inmunitario y el neuroldgico que es preciso investigar
y que, probablemente, ofrezcan nuevas perspectivas de
tratamiento™.
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