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Rol de los trastornos respiratorios del suefio y

las alteraciones del suefio y el despertar en el
infarto cerebral y su recuperacion

RESUMEN

Antecedentes: Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) y las alteraciones del suefio y el despertar (ASD)
son altamente prevalentes en pacientes con infarto cerebral. Estudios recientes sugieren que representan
tanto un factor de riesgo como una consecuencia del infarto cerebral y afectan la recuperacién del infarto,
su pronostico y su recurrencia.

Métodos: Revision de la literatura.

Resultados: Varios estudios han probado que los TRS representan un factor de riesgo independiente
para el infarto cerebral. Se recomiendan estudios del suefio en pacientes con AIT e infarto cerebral en
funcion de la muy alta prevalencia (> 50%) de los TRS (Clase Ilb, nivel de evidencia B). El tratamiento del
TRS obstructivo con presién de aire positiva continua esta recomendado, dada la fuerza de la evidencia
gue va en aumento y apoya su efecto positivo en el prondstico (Clase Ilb, nivel de evidencia B). El oxigeno,
la presion de aire positiva bifasica y la servoventilacion adaptativa pueden ser considerados en pacientes
con TRS centrales. Recientemente, tanto la duracién del suefio alargada y acortada, como también la
hipersomnia, el insomnio y el sindrome de piernas inquietas (SPI), también parecen aumentar el riesgo
de infarto cerebral. Principalmente los estudios experimentales encontraron que las ASD pueden,
ademas, alterar los procesos de neuroplasticidad y la recuperacion funcional del infarto cerebral. Los
tratamientos de las ASD con hipnéticos y antidepresivos sedativos (insomnio), antidepresivos activadores
o estimulantes (hipersomnia), drogas dopaminérgicas (SPI) y clonazepam (parasomnias) esta basado en
observaciones de casos y deberian ser usados con precaucion.

Conclusiones: Los TRS y las ASD aumentan el riesgo de infarto cerebral en la poblacion general y
afectan su recuperacién y el prondstico a corto y largo plazo. Los conocimientos actuales apoyan la
implementacién sistematica de procedimientos clinicos para el diagnéstico y el tratamiento de los TRS y
las ASD post infarto cerebral en las unidades de stroke. Neurology®2016;87:1407-1416.

GLOSARIO

ASD = alteraciones del sueio y el despertar; AOL = actividad de onda lenta; AOS= apnea obstructiva del suefio; ASC = apnea del
suefio central; EC = enfermedad coronaria; CPAP = continuous positive airway pressure (presion de aire positiva continua); IAH = indice
apnea-hipopnea; IC = intervalo de confianza; IMC = indice de masa corporal; MPES = movimientos periddicos de las extremidades
durante el suefio; NREM = no REM; OR = odds ratio; RCS = respiracion de Cheyne-Stokes; HR = hazard ratio (razén de riesgo); SDE
= somnolencia diurna excesiva; SPI = sindrome de piernas inquietas; TCSR = trastornos de comportamiento del suefio REM; TRS =
trastornos respiratorios del suefio.

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) y las alteraciones del suefio y el despertar
(ASD) son altamente prevalentes en las enfermedades neuroldgicas, influenciando
su incidencia, curso y prondstico, lo cual ha sido relacionado con que el suefio tiene
funciones neurorrestitutivas."* En esta revision, repasamos los datos que sugieren que
los trastornos del suefio y el despertar representan tanto un factor de riesgo como una
consecuencia del infarto cerebral, que modula la recuperacion y su prondstico. Por este
motivo, realizamos una busqueda exhaustiva en PubMed en diciembre de 2015, con los
términos suefio o somnolencia o insomnio o hipersomnia o sindrome de piernas inquietas
o movimientos periodicos de las extremidades durante el suefo e infarto cerebral, que
arrojo 2691 resultados. Los articulos fueron seleccionados sobre la base de su contribucién
a nuestro entendimiento actual de las conexiones suefio/infarto cerebral. Las revisiones
sistemdticas y los meta-analisis fueron utilizados de forma extensiva para evaluar la
evidencia en investigacion. Presentamos los desafios diagndsticos y las recomendaciones
de tratamiento.
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SUENO ALTERADO EN PACIENTES CON INFAR-
TO CEREBRAL Respiracion alterada durante el
suefio. En un meta-analisis de 29 estudios con
2343 pacientes con infarto cerebral isquémico o
hemorragico o accidente isquémico transitorio
(AIT), 72%, 63% o 38% revelaron TRS definido
por un indice apnea-hipopnea (IAH) > 5/h, >
10/h o > 20/h.* Los TRS fueron mas severos en
el infarto cerebral agudo y mejoraron durante
la recuperacion. Un 53% de los pacientes conti-
nuaron con un IAH > 10/h luego de 4 semanas.’
Los TRS tuvieron una prevalencia similar en el
infarto cerebral y en el AIT,? lo que indica que,
en su mayoria, representan una condicién pre-
existente. En un estudio de corte transversal en
335 pacientes con infarto cerebral agudo o AIT,
los TRS estuvieron asociados con infarto al des-
pertar, cuando estaban acompanados de shunts
cardiacos derecha-izquierda,* lo que indica que
los TRS pueden provocar una embolia paradoji-
ca. Estudios iniciales no encontraron asociacion
entre los TRS y la topografia del infarto cerebral.
Cohortes basadas en poblaciones® y clinicas® re-
cientemente notaron una asociacion entre los
TRS y el infarto de tronco encefalico, lo que su-
giere que la disfuncion de los pares bajos agrava
los TRS. La forma mas comun de TRS es la ap-
nea obstructiva del suefio (AOS), que es causada
por el cese del flujo nasal debido a colapso de la
via aérea superior. No es raro que los pacientes
con infarto cerebral muestren combinaciones
de AOS y tipos centrales de TRS; esto es, apnea
del sueno central (ASC) y respiracion de Chey-
ne-Stokes (RCS).%”

La ASC esta caracterizada por fluctuaciones
ciclicas en el centro respiratorio e hiperpneas que
alternan con apneas o hipopneas. La ASC/RCS
fue primero descripta en el infarto cerebral bi-
lateral, asociado con alteracion de conciencia o
insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca
estd asociada con cambios en los fluidos noc-
turnos con reduccién del volumen en piernas y
aumento de la circunferencia del cuello, que pre-
dispone al colapso de la via aérea superior.® Mas
recientemente, se encontr6é RCS durante el sueno
en el infarto cerebral unilateral con conciencia
preservada sin insuficiencia cardiaca sobreagre-
gada. La ASC/RCS en el infarto cerebral agudo
estuvo relacionada con la disfuncion cardiaca
oculta’® o la disrupcion de las redes autondémicas
centrales.” Las ASC/RCS mejoran en la fase de
infarto cerebral subagudo. En el infarto cerebral
cronico, las ASC/RCS estan fuertemente asocia-
das con insuficiencia cardiaca.’

Hipersomnia/suefio excesivo/somnolencia
diurna excesiva (SDE). La hipersomnia, o sea el
aumento del suefo, se encuentra principalmente
luego del infarto subcortical y pontomesencefali-
co. En 285 pacientes consecutivos evaluados lue-
go de 21 + 18 meses, fueron frecuentes la hiper-
somnia (27% de los pacientes con necesidad de
dormir > 10 h/d), la SDE (28% con puntaje en la
Epworth Sleepiness Scale [Escala de Somnolencia
de Epworth] > 10) y la fatiga (46% con puntaje
en la Fatigue Severity Scale [Escala de Severidad
de Fatiga] > 4,0).2 Aunque la hipersomnia mejore
durante los primeros meses post infarto cerebral,

la fatiga puede persistir por afios. La forma mas
drastica de hipersomnia post infarto cerebral
aparece luego del infarto talamico paramediano.
Inicialmente, los pacientes exhiben una hiper-
somnia severa y comportamiento somnoliento
durante hasta 20 h/d, asociado a déficits en la
atencion, la cognicion y la memoria.'!! La hiper-
somnia mejora en meses, mientras que los défi-
cits cognitivos pueden persistir, particularmente
luego del infarto cerebral izquierdo y bilateral."!
Los pacientes con infarto cerebral bilateral pue-
den reportar aumento de requerimiento de sue-
fio durante afos.

Insomnio/suefio reducido. El insomnio, o
sea la dificultad para dormirse y permanecer
dormido, es altamente prevalente en pacientes
con infarto cerebral. Durante los primeros meses
post infarto cerebral, la prevalencia del insom-
nio puede ser tan alta como X50%.> Un tercio
de los insomnios aparecen de novo; dos tercios
de los pacientes ya tenian insomnio antes del in-
farto cerebral. El insomnio post infarto cerebral
frecuentemente es el resultado de factores am-
bientales (luz, ruido en las unidades de stroke) o
comorbilidades (TRS, depresion, dolor). Menos
comunmente, el insomnio puede estar directa-
mente relacionado con dafio cerebral. En el in-
farto pontomesencefalico se ha reportado una
pérdida casi completa del suefio.? En el infarto
taldmico paramediano, el insomnio puede refle-
jar la ausencia de husos de sueno.!" En veteranos
de guerra con injuria cerebral penetrante, el in-
somnio estuvo asociado con dafo de la corteza
prefrontal dorsomediana izquierda.'?

Sindrome de piernas inquietas (SPI)/mo-
vimientos periodicos de las extremidades du-
rante el sueno (MPES). En 2 series de 96 o 137
pacientes examinados dentro de los 15 dias o al
mes post infarto cerebral, 12% o0 13% cumplieron
criterios de SPI, o sea, la urgencia de mover las
piernas que mejora con la actividad y empeora
por la tarde y noche y en reposo.’*!* Dos tercios
de los pacientes tuvieron sintomas de SPI bilate-
rales; un tercio tuvo sintomas unilaterales, con-
tralaterales al infarto cerebral.”® El SPI estuvo fre-
cuentemente acompanado por MPES, o sea, los
movimientos periddicos involuntarios de las ex-
tremidades durante el sueio no-REM (NREM).
Los pacientes que exhiben SPI tienen una circun-
ferencia mayor del cuello y mayor prevalencia de
diabetes que los pacientes sin SPL."* La calidad
del suefio estuvo reducida en estos pacientes. Los
MPES son incluso mas prevalentes que el SPI en
los pacientes con infarto cerebral. En un estudio
de casos y controles de 35 pacientes con infarto
cerebral isquémico agudo supratentorial, se en-
contro un indice de MPES > 5/h en el 77% de los
pacientes, pero solo en el 29% de los controles
pareados segin edad y sexo.”” Los MPES fueron
contralaterales al infarto cerebral en el 70% y bi-
laterales en el 30%.

Trastorno del comportamiento del suefio
REM (TCSR). En el TCSR, los pacientes actiian
en el suefo, exhibiendo pérdida de la atonia y
aumento de la actividad muscular fésica durante

Neurology 87 Septiembre 27, 2016 43



44

el sueflo REM. Luego de observaciones de TCSR
temprano en pacientes con infartos del tronco
encefalico,” una evaluacidn reciente en 119 pa-
cientes con infarto cerebral isquémico estimé
una prevalencia de TCSR ~11%.' Un 46% de los
pacientes con TCSR tuvieron infartos del tronco
encefdlico.'®

EL SUENO ALTERADO COMO FACTOR DE RIESGO
DE INFARTO CEREBRAL Trastorno respiratorio
del suefio. Luego de un estudio seminal en 1022
pacientes admitidos en un laboratorio del sue-
1o, que reportd una asociacion del TRS definido
como un IAH > 5/h con el infarto cerebral inci-
dental, AIT y muerte a los 6 afios de seguimiento
luego del ajuste para los factores de riesgo vas-
culares,”” 4 estudios poblacionales evaluaron el
valor predictivo del TRS para el riesgo de infarto
cerebral:

1. Elestudio de cohorte de suefio de Wisconsin
incluy6 1475 participantes.’® El TRS defini-
do como IAH 2 20/h estuvo asociado en un
analisis de corte transversal con la historia de
infarto cerebral, luego de ser ajustado para
edad, sexo y factores de riesgo vasculares
(odds ratio [OR] 4,33; intervalo de confianza
[IC] 1,32-14,24). En un analisis longitudinal
que incluyé 1189 participantes, se registraron
22 infartos cerebrales incidentales de primera
vez a lo largo de 4 anos. EI TRS fue predictivo
del infarto cerebral en una regresién univa-
riada. Luego de ajustar para edad, sexo e in-
dice de masa corporal (IMC), esta asociacién
ya no fue significativa.

2. Enel Proyecto de Suefio de Victoria, 394 par-
ticipantes no institucionalizados con infarto
cerebral > 70 afos fueron seguidos durante
6 afnos (20 infartos cerebrales incidentales).'
El TRS definido como un IAH > 30/h predijo
el infarto cerebral en una regresion ajustada
para sexo (hazard ratio [HR] 2,52; IC 1,04-
6,01). Debido al poder estadistico limitado, la
edad y los factores de riesgo vascular no pu-
dieron ser usados como variable de ajuste.

3. El Estudio Saludable de Suefio y Corazon fue
una cohorte poblacional de 5422 participan-
tes > 40 anos seguidos durante 8.7 afios.*
Ocurrieron un total de 193 infartos cerebra-
les. La AOS predijo el infarto cerebral isqué-
mico en regresiones multivariadas ajustadas
para edad, sexo y factores de riesgo vascular
en hombres (HR [4to vs ler cuartil IAH] 2,86;
IC 1,10-7,39), pero no en mujeres (HR 1,21;
IC 0,65-2,24).

4. En un relevamiento nacional entre 4,5 millo-
nes de ciudadanos daneses, 33.274 partici-
pantes desarrollaron apnea del sueiio durante
11 anos (edad media 53 anos; 79% hombres),
de los cuales 44% recibieron terapia con pre-
sién de aire positiva continua (CPAP) persis-
tente.?! Ocurrieron un total de 150.294 infar-
tos cerebrales isquémicos. La apnea del suefio
predijo el infarto cerebral isquémico luego
de ser ajustado para edad, sexo y factores de
riesgo vascular (HR 1,23; IC 1,11-1,36). Este
efecto fue especificamente visto en partici-
pantes < 50 anos (HR 1,80; IC 1,36-2,39).
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Un meta-andlisis de estudios prospectivos
clinicos y poblacionales concluyeron que el TRS
es un predictor de infarto cerebral independien-
te (OR 2,24; IC 1,5-3,19).2 El riesgo de infarto
cerebral aumenta con el JAH.? El meta-analisis
establecio que la evidencia era escasa en mujeres.
Mas recientemente, un grupo taiwanés evaluo las
consecuencias del TRS relacionadas con el sexo,
en una cohorte grande de 29.961 participantes
con TRS que fueron comparados con 119.844
controles pareados por edad y sexo sin TRS.”
Durante el seguimiento de hasta 14 afos, la in-
cidencia de infarto cerebral estuvo aumentada en
ambos sexos, notablemente con mads diferencia
en mujeres que en hombres (HR 1,44 [IC 1,20-
1,72] y HR 1,21 [IC 1,01-1,24], respectivamente,
luego de ajustar para edad y factores de riesgo
vascular). Mds interesante adn, la incidencia de
infarto cerebral estuvo mas aumentada en muje-
res jovenes < 35 afos (HR 4,90 [IC 1,93-12,40]).

Los mecanismos subyacentes al riesgo elevado
de infarto cerebral en pacientes con TRS han sido
resumidos previamente.”* La hipoxia recurrente
en la AOS estd acompanada por cambios en la
presion intratoracica, la activacion simpatica y
los cambios en la presién arterial, que via estrés
oxidativo, disfunciéon endotelial e inflamacion,
predispone a la hipertension arterial farmaco-re-
sistente, la ateroesclerosis, las arritmias cardia-
cas, la hipercoagulacidn, la insuficiencia cardiaca
y las embolias paradojales. La terapia con CPAP
atenua estas consecuencias.

Hipersomnia/suefio excesivo/SDE. Un me-
ta-andlisis de 11 estudios comunitarios repre-
sentativos con 559.252 participantes y 11.695
infartos cerebrales revel6 que el suefio prolon-
gado, en su mayoria definido como > 8-9 horas
de sueflo/noche en cuestionarios, es un predictor
independiente de infarto cerebral luego de ajus-
tar para edad, sexo, factores de riesgo vascular y
comorbilidades (HR 1,45; IC 1,30-1,62).>° En 2
estudios poblacionales que involucraban 9095
participantes que fueron seguidos durante 5.1
anos cada uno (en total 208 infartos cerebrales
incidentales), la presencia de TRS significativo
(Escala de Somnolencia de Epworth > 10/24) o
frecuente predijo el infarto cerebral, luego de ser
ajustado para edad, sexo, factores de riesgo vas-
cular y comorbilidades (HR 3,00; IC 1,57-5,73 y
HR 2,10; IC 1,13-3,89, respectivamente).”*”” En
un analisis de corte transversal en uno de estos
estudios, que incluyé 1244 participantes sin in-
farto cerebral que se realizaron una RM, el sueno
prolongado estuvo asociado con hiperintensida-
des en la sustancia blanca subcortical, lo que su-
giere que el sueo excesivo puede resultar de una
enfermedad cerebral de pequeno vaso, reflejando
marcadores de ateroesclerosis subclinica.

Insomnio/sueiio reducido. Luego de estudios
previos inconsistentes, un meta-analisis reciente
encontrd que el sueno corto, definido como <
5-6 horas de sueiio/noche en cuestionarios, es un
predictor independiente de infarto cerebral inci-



dental, luego de ser ajustado para edad, sexo, fac-
tores de riesgo vascular y comorbilidades, aunque
con menor HR que el suefio prolongado (1,15; IC
1,07-1,24).” El riesgo de infarto cerebral podria
depender de la presencia de quejas clinicas del
suefio. En 2 estudios poblacionales representati-
vos de casos y controles que incluyeron 21.438
y 22.040 insomnes, que fueron seguidos por 4 o
10 anos, respectivamente (1545 y 1049 infartos
cerebrales incidentales), el insomnio diagnos-
ticado por el médico fue predictivo de infarto
cerebral luego de ser ajustado para edad, sexo,
factores de riesgo vascular, depresion, ansiedad
y estatus socioeconomico (HR 1,54; 1,38-1,72 y
1,85; 1,62-2,12).%*° En una cohorte poblacional
sueca de 41.192 participantes seguidos durante
13.2 afos (4031 eventos vasculares, que inclufan
1685 infartos cerebrales incidentales), el suefio
corto, definido como < 5 horas de suefio/noche,
fue predictivo de eventos cardiovasculares cuan-
do estuvo asociado con dificultad para dormir-
se, dificultad para mantener el sueflo, despertar
temprano o sueflo no reparador, pero no cuando
no estuvo asociado a estas quejas.”! Las posibles
razones para el riesgo elevado de infarto cerebral
pueden incluir el estrés crénico.

SPI/MPES. Luego de hallazgos inconsistentes de
estudios de corte transversal en relacion con la
asociacion del SPI con el infarto cerebral y la en-
fermedad coronaria (EC), estudios longitudina-
les en cohortes poblacionales y profesionales de
la salud reportaron que el SPI al momento basal
es predictor de EC y muerte incidental,’® pero no
de infarto cerebral,”*** ademas de la edad, el sexo
y los factores de riesgo vascular. En 2 estudios de
infarto cerebral,®** 54.558 participantes fueron
seguidos durante 2.1-7.3 afios (673 infartos cere-
brales incidentales).

En 2 cohortes poblacionales representativas
que inclufan 5620 y 7392 participantes que fue-
ron seguidos durante hasta 8.1 afios, los factores
de riesgo vascular, entre ellos hipertension arte-
rial, diabetes, hipercolesterolemia e IMC, fueron
predictores de SPI incidental.**** En el mayor de
estos estudios, el SPI incidental fue predictor de
infarto cerebral incidental, que en este estudio
ocurrid en 397 participantes.”® La evidencia com-
binada de estos estudios es todavia insuficiente
para justificar conclusiones finales sobre las co-
nexiones mutuas entre el SPI y el infarto cerebral.

En 1093 pacientes con enfermedad renal ter-
minal, que conlleva un riesgo vascular particu-
larmente alto, el SPI fue predictor de infarto ce-
rebral durante un seguimiento de 3.7 afios luego
de ajustar para edad, sexo, factores de riesgo vas-
cular (HR 2,64; 1,49-4,91).% Se ha sugerido que
las consecuencias del SPI dependen de la dura-
cion de las quejas de SPI. En el estudio de EC més
grande, que incluyen 70.977 participantes con
5.6 afios de seguimiento, el SPI fue predictor de
la EC cuando las quejas de SPI persistian por >

3 afnos.”> Los MPES asociados a SPI estan acom-
panados por elevaciones de la presion arterial de
corta duracion y de hiperactividad simpdtica.?
Todavia debe demostrarse si estas respuestas au-
tonomicas son capaces de inducir hipertension
arterial.

SUENO ALTERADO Y RECUPERACION Y PRONOS-
TICO DE INFARTO CERERBAL Trastorno respira-
torio del suefio. En una revision sistematica, se
identificaron 10 estudios que incluian 1203 pa-
cientes con infarto cerebral y AIT, en los cuales
se analizaron los efectos del TRS en el pronds-
tico del infarto cerebral, o sea, muerte o recu-
rrencia de eventos vasculares.” Todos los estu-
dios reportaron riesgos elevados para muerte o
eventos vasculares, respectivamente. Casi todos
los estudios tenian seguimientos < 2 afos. Solo
2 estudios, que evaluaban cohortes de 132 y 166
pacientes con 10 o 7 afos de seguimiento (116
y 89 muertes, respectivamente), tuvieron el po-
der suficiente para analisis de regresién multiva-
riada. En estos estudios, la AOS, definida como
un IAH > 15/h o IAH > 20/h, fue predictiva de
muerte (HR 1,76; 1,05-2,95) o eventos cardiovas-
culares no fatales (principalmente infarto cere-
bral recurrente) (HR 1,76; 1,12-2,68) ademas de
la edad, el sexo, los factores de riesgo vascular y
el indice de Barthel. Estudios previos mas chicos
reportaron que el TRS afecta de forma negativa
la presién arterial post infarto cerebral, la recu-
peracion neuroldgica temprana y la duracion de
la hospitalizacion.? Estos estudios no tuvieron el
poder para hacer un analisis multivariado.

Hipersomnia/suefio excesivo/SDE. La hiper-
somnia/SDE altera la recuperacién del infarto
cerebral, como se muestra en una cohorte de
213 pacientes con infarto cerebral admitidos en
una unidad de rehabilitaciéon aguda, en la cual
la hipersomnia detectada por los terapistas de
rehabilitacion fue predictiva de discapacidad y
enfermeria domiciliaria al alta.®® En un registro
nacional de 8194 pacientes con infarto cerebral,
la presencia de fatiga 2 afios post infarto cere-
bral estuvo asociada con enfermeria domiciliaria
y mortalidad en el afio siguiente (297 muertes)
luego de ajustar para edad, sexo, tipo de infarto
cerebral y actividades de la vida diaria.” Este es-
tudio no se ajustd para condiciones médicas no
relacionadas al infarto cerebral (por ej., infeccio-
nes, enfermedades cardiovasculares).

Insomnio/sueiio reducido. En los pacientes con
infarto cerebral agudo, el insomnio evaluado por
cuestionarios estuvo asociado con una pobre sa-
tisfaccion de vida, ademds de depresion e infarto
cerebral severo.?

En modelos experimentales de infarto cere-
bral, la pérdida/deprivaciéon de suefio pareci6
aumentar la injuria cerebral y alterar la neu-
roplasticidad,” mientras que los firmacos que
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Tabla 1

Estudio

Sandberg et
al.®

Hsu et al.*

Bravata et
al.®

Svatikova et
al.%

Ryan et al.¥”

Bravata et
al.*®

Parra et al.*

Efectos de la presion de aire positiva continua (CPAP) y otras terapias para el trastorno respiratorio del sueno (TRS) post infarto cerebral

Tipo

Estudio
aleatorizado
y ciego

Estudio
aleatorizado
y ciego
(evaluacion
ciega de los
resultados)

Estudio
aleatorizado
y ciego

Estudio
aleatorizado
y ciego de
cruzamiento

Estudio
aleatorizado
y ciego
(evaluacion
ciega de los
resultados)

Estudio
aleatorizado
y ciego

Estudio
aleatorizado
y ciego

Pacientes

63 pacientes con infarto cerebral isquémico
con indice de alteracion respiratoria = 15/h
reclutados en una unidad de rehabilitacion
a las 2-4 semanas post infarto; se realizé
aleatorizacion a CPAP o no CPAP durante
28 dias

30 pacientes con infarto cerebral con IAH >
30/h reclutados a los 21-25 dias post infarto
cerebral; aleatorizacion a CPAP o no CPAP
durante 8 semanas

70 pacientes con AIT aleatorizados dentro
de las 72 horas post AlT; pacientes con IAH
> 5/h recibieron o no CPAP durante 90 dias;
12 pacientes (sin CPAP) vs 30 pacientes
(CPAP) completaron el estudio

En la primera fase del estudio, 18 pacientes
con infarto cerebral isquémico con IAH >
5/h fueron aleatorizados a terapia posicio-
nal (almohada terapéutica) o no (almohada
regular) dentro de los primeros 14 dias post
infarto; tratamiento administrado durante
las 2 noches consecutivas en un disefio

de cruzamiento; en la segunda fase del
estudio, los mismos 18 pacientes fueron
aleatorizados a la terapia posicional o no
durante 3 meses

44 pacientes con infarto cerebral con IAH >
15/h fueron reclutados durante las 3 sema-
nas post infarto; la aleatorizacién a CPAP o
no-CPAP se hizo durante 4 semanas

55 pacientes con infarto cerebral isquémico
fueron aleatorizados en las 72 horas post in-
farto; los pacientes con IAH = 5/h recibieron
o no CPAP durante 30 dias; 15 pacientes (sin
CPAP) vs 16 pacientes (CPAP) completaron
el estudio

140 pacientes con infarto cerebral isqué-
mico con IAH = 20/h fueron reclutados en
los 3-6 dias post infarto; la aleatorizacion a
CPAP o no fue realizada durante 5 dias

Edad, afos IMC, kg/m?

77 £ 8 (sin CPAP),
78 £ 6 (CPAP)

25+ 5 (sin CPAP), 24 + 4 (CPAP)

Mediana 73
(Q1,Q3:73,81)
(no CPAP), 74
(Q1,Q3:65,77)
(CPAP)

Mediana 25 (Q1, Q3: 21, 29) (no
CPAP), 27 (Q1, Q3: 22,33) (CPAP)

67 £ 13 (sin
CPAP), 66 + 12
(CPAP)

28 £ 7 (sin CPAP), 29 + 4 (CPAP)

Mediana 58 (Q1,
Q3: 54, 68)

Mediana 29 (Q1, Q3: 28, 33)

61+ 10 (sin
CPAP), 63 + 13
(CPAP)

29 £ 5 (sin CPAP), 27 + 6 (CPAP)

72 +13 (sin
CPAP), 719
(CPAP)

29 £7 (sin CPAP), 27 + 4 (CPAP)

66 = 9 (sin CPAP),
64 £+ 9 (CPAP)

29 £ 4 (sin CPAP), 30 + 5 (CPAP)
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Hallazgos

El CPAP fue utilizado por 31 de 33 pacientes
durante 4 semanas; media del uso del CPAP 4.1 +
3.6 h/noche; el tratamiento con CPAP mejor6 los
sintomas depresivos, pero no cambié de forma
significativa el puntaje de MMSE o el indice de
Barthel; el bajo nivel cognitivo (puntaje MMSE)
predijo un uso pobre del CPAP

El uso medio del CPAP fue pobre (1.4 h/noche);

el estudio fue interrumpido prematuramente
debido al pobre reclutamiento; el tratamiento con
CPAP no influenci6 en los resultados neurolégicos,
la ansiedad, la depresion o la calidad de vida; no
hubo diferencia significa en 24 horas en la presiéon
arterial sistdlica, diastélica y media entre grupos;
7 de 15 pacientes (47%) siguieron usando el CPAP
durante mas de 4 semanas; el tratamiento fue
interrumpido en 8 pacientes debido a problemas
con la mascara o la maquina, estados confusiona-
les asociados al infarto cerebral o sintomas de la
via aérea superior; el uso del CPAP se correlacioné
de forma positiva con un buen indice de Barthel y
buenas capacidades del lenguaje

Cuarenta por ciento de pacientes con TRS tuvieron
un uso aceptable de CPAP (= 4 h/noche) y 60%
algun uso (< 4 h/noche); 3 pacientes CPAP y 1 con-
trol tuvieron eventos vasculares recurrentes; hubo
una tendencia no significativa hacia una menor
tasa de eventos en pacientes con uso aceptable
(0%) en comparacion con los de algo de uso (6%)
de CPAP (p =0,08)

En la comparacion intra participantes (primera
fase), la terapia posicional redujo el IAH de una
mediana de 39/h (21/h, 54/h) a 27/h (22/h, 47/h);
la almohada terapéutica redujo el tiempo supino
de una mediana de 142 (31, 295) a 30 (3, 66) minu-
tos; la mediana y la minima saturacion de oxigeno
permanecieron sin cambio; en la segunda fase
(comparacion entre participantes) la adherencia
auto-reportada fue de 3 (33%) todas las noches,

1 (11%) la mayoria de las noches, 2 (22%) algunas
noches, y 3 (33%) ninguna noche, en los partici-
pantes aleatorizados a la terapia posicional; de
aquellos aleatorizados a la almohada terapéutica,
7 (78%) tuvieron un buen resultado, mientras que
6 (67%) de los no aleatorizados a la almohada
tuvieron un buen resultado

El uso de CPAP promedio fue 5.0 + 2.3 h/noche; en
cuanto a los resultados primarios, el tratamien-

to con CPAP mejord los déficits neurolégicos
evaluados por la Escala Neurolégica Canadiense,
pero no en la distancia de caminata de 6 minutos,
la respuesta sostenida de atencion, y la evaluacion
digital y visual espacial; en cuanto a los resultados
secundarios, el CPAP mejoré la somnolencia
evaluada por la Escala de Somnolencia de
Epworth, el componente motor de la medicion

de independencia funcional, la funcion de pierna
inferior de Chedoke-McMaster, y el componente
afectivo de la depresién

Un total de 62,5% de pacientes con TRS tuvieron
uso de CPAP aceptable (= 4 h/noche) y 37,5% algo
de uso (< 4 h/noche); la Escala de Infarto NIH me-
joré mas en los pacientes con CPAP (-3,0) que en
los controles (-1,0) (p = 0,03); 1 paciente con CPAP
y 3 pacientes control tuvieron eventos vasculares
recurrentes; la tasa de eventos no fue diferente
entre los grupos

De 71 pacientes aleatorizados a CPAP, 14 se nega-
ron a participar luego de 1-3 noches y 6 pacientes
adicionales se negaron a continuar luego de una
media de 10 meses; en los otros, el uso medio

del CPAP fue de 5.3 £ 1.9 h/noche; el porcentaje
de pacientes que exhibieron mejoria en la escala
neurolégica canadiense y la escala de Rankin

1 mes luego del infarto fue significativamente
mayor en los pacientes que recibieron CPAP que
en los controles; los valores medios de la escala
neuroldgica canadiense y la escala de Rankin no
fueron diferentes entre los grupos en ningtn pun-
to temporal; en los log rank tests, el CPAP mejord
la supervivencia cardiovascular (100% vs 89,9%; p
=0,02); hubo una tendencia no significativa hacia
una mayor sobrevida sin evento cardiovascular
en los pacientes con CPAP que en los controles
(89,5% vs 75,4%, p = 0,06)

Continuacion



(Tabla 1 Continuacion

Estudio Tipo

Minnerup et Estudio

al.*® aleatorizado
y ciego
(evaluacion
ciega de los
resultados)

Estudio
aleatorizado
y doble
ciego

Brown et al.”!

27 + 3 (sin CPAP), 28 + 3 (CPAP)

Mediana 29 (Q1, Q3: 28, 32)
(sham CPAP), 28 (23, 31) (CPAP)

Pacientes Edad, afios IMC, kg/m?
50 pacientes con infarto cerebral isquémico 63 £ 11 (sin

con IAH > 10/h fueron reclutados en la Tera CPAP), 69 + 10

noche post infarto; la aleatorizacion a CPAP (CPAP)

o no se hizo durante 7 dias

32 pacientes con infarto cerebral isquémico  Mediana 74 (Q1,

con IAH > 5/h fueron reclutados durante los  Q3:55, 81) (sham

7 dias postinfarto; la aleatorizacion a CPAP CPAP), 61 (46, 76)

simulado o CPAP se hizo durante 90 dias (CPAP)

Hallazgos

Cuarenta por ciento de los pacientes con TRS
tuvieron un uso de CPAP aceptable (> 4 h/noche),
56% alguin uso (< 4 h/noche), y 4% ningun uso; los
pacientes que recibieron CPAP revelaron una ten-
dencia no significativa hacia una mayor mejoria
en la escala de infarto NIH (-2,0) en comparacién
con los controles (-1,4; p = 0,09)

De 15 pacientes que comenzaron un escalona-
miento activo del CPAP, 11 (73%) se llevaron el
dispositivo a su casa y 8 (53%) completaron el
seguimiento de 90 dias; de 17 participantes que

comenzaron el escalonamiento simulado (sham),
11 (65%) se llevaron el dispositivo sham a su casa
y completaron el seguimiento de 90 dias; el uso
acumulado fue pobre (media 0.8 h/noche para

el sham CPAP; 0.6 h/noche para el CPAP); el uso
promedio en los dias utilizado fue de 3,5 (1.8, 4.1)
h/noche para sham CPAP, 4,5 (2,6, 5,5) h/noche
para CPAP; el 50% de los pacientes que recibieron
CPAP y el 0% de los que recibieron sham CPAP se
sintieron mas despiertos durante el dia; el resul-
tado de infarto cerebral evaluado por el indice de
Barthel, la escala de Rankin y la escala de infarto
NIH permanecieron sin cambios

Abreviaturas: IAH = indice apnea-hipopnea; IMC = indice de masa corporal; MMSE = Examen de Estado Minimo Mental.
Si no se menciona otra cosa, los datos son media + DE.

promueven el sueio NREM y el REM tuvieron
un efecto favorable sobre la neuroplasticidad y
la recuperacion del infarto cerebral.*! En 13 pa-
cientes con infarto cerebral cronico, la terapia
del lenguaje basada en imitaciéon aument6 la ac-
tividad de ondas lentas (AOL) durante el suefio,
evaluado por EEG de alta densidad.** La AOL en
areas relacionadas con el lenguaje se correlacio-
né fuertemente con mejoria en los puntajes de
afasia.*? Estos datos argumentan a favor de un rol
sustancial del suefio NREM en la recuperacién
del infarto cerebral.

SPI/MPES. En 96 pacientes con infarto cerebral
agudo seguidos durante 1 afo, los pacientes con
SPI (12,5%) tuvieron una mayor circunferencia
de cuello, peor calidad del suenio y mayor preva-
lencia de diabetes que los pacientes sin SP1.™* La
recuperacién del infarto cerebral evaluada me-
diante la Escala de Rankin y el Indice de Barthel
fue peor en pacientes con SPI que sin SPI, luego
de ajustar para diabetes e IMC. Debido al limita-
do tamafio de este estudio, no pudieron ajustarse
otros factores de riesgo.

DIAGNOSTICO Y TERAPIA Trastorno respiratorio
del sueno. El TRS puede ser diagnosticado de
forma precisa en pacientes con infarto cerebral
mediante una poligrafia respiratoria, en la cual
se miden el flujo de aire nasal, los movimientos
respiratorios y la saturacion de oxigeno capilar.
Otros métodos de screening mas simples —pero
menos precisos— son la oximetria o la medicién
de flujo nasal, que puede ser combinado con
cuestionarios sobre SPI (por ej., cuestionario
Berlin). El tratamiento de elecciéon para la AOS
es el CPAP. En pacientes con ASC/RCS, pueden
considerarse el oxigeno, la presion de aire posi-
tiva bifsica o la servoventilacién adaptativa. En
pacientes con hipoventilaciéon central pueden

volverse necesarios la ventilacién mecénica y ra-
ramente la traqueostomia.

Ocho estudios aleatorizados investigaron los
efectos del CPAP post infarto cerebral (tabla 1),*
> de los cuales 5*>***! fueron iniciados en la fase
aguda del infarto, o sea la primera semana pos-
terior al infarto. La mayoria de los estudios nota-
ron una adherencia aceptable al CPAP (> 4 h/n)
en mas de la mitad de los pacientes.******* Dos
estudios (uno agudo, otro post agudo) reporta-
ron un pobre uso del CPAP (0.6-1.4 h/noche).**"!
Siete estudios no utilizaron el CPAP como con-
dicién de control. #4730 Un estudio utilizé un
falso CPAP; este estudio fue realmente doble-cie-
g0.”" A pesar del tamafio pequeno de la muestra
(fueron incluidos un total de 484 pacientes), 4
de 8 estudios reportaron efectos favorables del
CPAP, como ser mejorias significativas en la re-
cuperacién neuroldgica,*”* en la somnoliencia,”
en la depresién*** y en los eventos vasculares re-
currentes.*” Un estudio encontré una tendencia
no significativa hacia una mejor recuperacion
neurologica en pacientes que recibian CPAP.*
Los 3 estudios restantes no reportaron cambios
significativos en el prondstico, pero si asociacio-
nes beneficiosas entre el uso de CPAP y al menos
algunos aspectos del despertar en la vida diaria,”
la recuperacion neuroldgica* o las tasas bajas de
eventos vasculares recurrentes.*

Estos hallazgos contrastan con el gran nd-
mero de estudios negativos de farmacologia en
infarto cerebral. Sin embargo, algunos estudios
de CPAP fueron disefiados como estudios de
factibilidad. Estos estudios no tuvieron el poder
para demostrar cambios en el pronéstico. En va-
rios estudios, los resultados primarios no fueron
predefinidos. Hay estudios multicéntricos mas
grandes en proceso, con resultados predefinidos,
por ej., Sleep Disordered Breathing in Transient
Ischemic Attack (TIA)/Ischemic Stroke and Conti-
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( Tabla2  Diagndstico y tratamiento de los trastornos respiratorios del sueiio y del despertar luego de un infarto cerebral

nuous Positive Airway Pressure (CPAP) Treatment
Efficacy (SAS-CARE) [Eficacia del Tratamiento
de los Trastornos Respiratorios del Suefio en el
Accidente Isquémico Transitorio (AIT)/Infarto
Cerebral Isquémico con Presion de Aire Positiva
Continua (CPAP)], (https://www.clinicaltrials.
gov/ct2/show/NCT01097967). Sus resultados se
esperan ansiosamente.

Un pequefio porcentaje de los pacientes con
infarto cerebral reciben tratamiento con CPAP
en el mundo. Sin embargo, la American Heart
Association recientemente incluyé recomen-
daciones en el diagnodstico y tratamiento de los
TRS, estableciendo que (1) podria considerarse
un estudio del suefo en pacientes con infarto ce-
rebral isquémico o AIT sobre la base de la muy
alta prevalencia de apnea del suefio en esta po-
blacién y (2) el tratamiento con CPAP podria ser
considerado para pacientes con infarto cerebral

isquémico y AIT y apnea del suefo, dada la evi-
dencia emergente que sugiere un mejor prondsti-
co (evidencia Clase IIb, recomendacion B).*

En un estudio de cruzamiento en 18 pacien-
tes con infarto cerebral isquémico con IAH > 5/h
aleatorizados a terapia posicional (almohada te-
rapéutica) o terapia no posicional en los 14 dias
post infarto, la terapia posicional redujo el IAH*
(evidencia Clase III; tablas 1 y 2). La mediana y
la minima saturacion de oxigeno permanecieron
sin cambios.

En un estudio observacional en 10 pacientes
con infarto cerebral isquémico con IAH > 15/h
no elegibles para CPAP a los 4.8 + 3.7 dias post
infarto, la insuflacion trans-nasal con alto flujo
de aire (18 L/min) redujo moderadamente el IAH
de 40.7/h a 31.0/h y aumento el suefio de ondas
lentas.” En 15 pacientes con infarto cerebral is-
quémico con ASC predominante no adherentes

d

Trastorno del suei p

tar

Apnea obstructiva del sueiio

Apnea del sueiio central/Respi-
racion de Cheyne-Stokes

Alteraciones del sueioy el
despertar (hipersomnia, SDE,
fatiga)

Insomnio

Sindrome de piernas inquie-
tas/ movimientos periédicos
de los miembros durante el
suefio

Trastornos del comportamien-
to del suefio REM

Diagnéstico Evitar/usar con precaucion

Historia, respirografia (polisom-
nografia)

Alcohol, hipnéticos, antidepresivos
sedativos

Historia, respirografia (polisom-
nografia)

Alcohol, hipnéticos, antidepresivos
sedativos

Historia, cuestionarios (actigrafia,
polisomnografia, tests de
vigilancia)

Alcohol, hipnéticos, antidepresivos
sedativos

Historia (cuestionarios, actigrafia,
polisomnografia)

Alcohol, cafeina, antidepresivos
estimulantes

Historia, polisomnografia Antidepresivos, neurolépticos,

metoclopramida, litio

Historia, polisomnografia Alcohol, antidepresivos (inhibido-
res de la recaptacion de serotoni-

na), estimulantes, selegilina

Abreviaturas: CPAP = presion de aire positiva continua; SDE = somnoliencia diurna excesiva.
Recomendaciones basadas en la clasificacion de recomendaciones de la American Academy of Neurology. Solo fueron considerados los estudios en pacientes con infarto
cerebral.
Se refiere a los efectos en el indice apnea-hipopnea o el suefio, no a resultados del infarto cerebral.
bEfecto beneficioso en resultados de infarto cerebral y la no probabilidad de riesgo de infarto recurrente.

48

Neurology 87 Septiembre 27, 2016

)

Tratamiento Nivel de evidencia/recomen-

dacién
CPAP llb, B
Insuflaciéon transnasal de aire a IV, U
alto flujo
Evitar la posicion de suefo supina n, &
con una almohada terapéutica
Pérdida de peso IV, U
CPAP/Presion de aire positiva IV, U
bifasica
Servoventilacion asistida IV, U
Oxigeno IV,U
En apnea central severa traqueoto- IV, U
mia/ventilacion mecénica
Antidepresivos estimulantes (por IV, U
ej., venlafaxina 37,5-150 mg/d)
Estimulantes: modafinilo (100-200 IV, U
mg/d), metilfenidato (5-60 mg/d)
Levodopa (125-250 mg/d) IV, U
Zolpidem, zopiclona IV, UP

Antidepresivos sedativos (ami-
triptilina 10-100 mg/d; trazodona
50-200 mg/d; mianserina 60 mg/d;
mirtazapina 15-30 mg/d)

IV, U (mianserina: Ill, C?)

Higiene del suefio no farmacolégi- IV, U
ca (evitar ruidos, tratar infecciones,

evitar alcohol y cafeina a la noche)
Levodopa (125-250 mg a la noche) IV, U
Agonistas dopaminérgicos I, U
(ropinirol 0,25-1 mg/d, pramipexol
0,125-0,75 g/d)

Gabapentin (150-300 mg/d) IV,U
Clonazepam (0,5-2 mg a la noche) IV, U



al CPAP a los 11 meses post infarto cerebral, la
servoventilacion adaptativa redujo la SDE.** Has-
ta que haya mas estudios disponibles, la servo-
ventilacion adaptativa deberfa ser utilizada con
cautela, ya que se ha reportado una mortalidad
aumentada durante la servoventilacion adaptati-
va en pacientes con SDE con insuficiencia cardia-
ca sistdlica.®

La pérdida de peso deberia mejorar la SDE,
pero esto no fue examinado sistematicamente.
El manejo del paciente siempre deberia incluir
la prevencion y el tratamiento de complicaciones
secundarias (infecciones respiratorias, dolor) y
un uso cauteloso del alcohol y las drogas hipno-
sedantes, que afectan negativamente la respira-
cion durante el suefio. En pacientes con infarto
cerebral isquémico con TRS, los déficits motores
severos (especificamente la paralisis facial/bul-
bar), los déficits cognitivos, la afasia y la depre-
sion pueden representar factores que comprome-
tan la adherencia al CPAP¢

Hipersomnia/suefio excesivo/SDE. Con la
excepcioén de casos muy severos, la hiper-
somnia es frecuentemente no reconocida
en la practica clinica. La actigrafia permite
detectar cambios en la necesidad de suefio/
descanso en los pacientes con infarto cere-
bral,'® pero puede tener un uso limitado en
pacientes con déficits motores severos. Los
cuestionarios de sueno (por ej., Escala de
Somnolencia de Epworth, Escala de Severi-
dad de la Fatiga), que evaldan la SDE y la fa-
tiga, pueden subestimar la AOL en pacientes
con infarto cerebral con autopercepcién o
herramientas de comunicacién alteradas. La
polisomnografia, los tests de latencias mul-
tiples de suefno y los tests de mantenimiento
del despertar se reservan para casos selec-
cionados. La correlacion de la AOL post in-
farto cerebral y el EEG de suefo es limitada
cuando el dafno cerebral incluye las redes té-
lamo-corticales.!’ La polisomnografia revela
tipicamente una reduccién del sueio NREM
o REM, menos comunmente un aumento.

El tratamiento de la hipersomnia/SDE
post infarto cerebral es un desafio (tabla 2).
En pacientes con infarto taldmico parame-
diano, se reportaron mejoras en los patro-
nes de suefio con bromocriptina 20-40 mg,
modafinilo 200 mg o metilfenidato 20-50 mg
(evidencia Clase IV).!° Se observd un efecto
tavorable en la recuperaciéon temprana del
infarto cerebral con levodopa (100 mg/d)
o metilfenidato (5-30 mg/d), que puede al
menos estar en parte relacionado con una
mejora en el despertar.”? Los antidepresivos
estimulantes también pueden mejorar la hi-
persomnia. Todavia debe demostrarse si el
tratamiento de la hipersomnia, la SDE o la
fatiga mejoran el pronostico del infarto cere-
bral y el riesgo de recurrencia.

Insomnio/suefio reducido. La presencia de in-
somnio es frecuentemente ignorada en la prac-
tica clinica. Los cuestionarios y la actigrafia
pueden ser util para reconocer el insomnio, pero
pueden subestimar la AOL (ver arriba). La poli-
somnografia es principalmente utilizada para de-
tectar insomnios secundarios (por ej., asociados
a TRS o SPI/MPES).

El tratamiento del insomnio post infarto ce-
rebral incluye poner a los pacientes en habita-
ciones silenciosas durante la noche, protecciéon
del ruido y la luz, exposicion a la luz y actividad
fisica durante el dia, y, cuando es necesario, el
uso temporario de hipnéticos que estén relativa-
mente exentos de efectos cognitivos y relajantes
musculares, como el zolpidem, que en un estu-
dio pequeno de 12 pacientes con infarto cerebral
tuvo efectos similares en el tiempo total de suefio
y la calidad de suefio que el lorazepam? y puede
tener efectos beneficiosos en la recuperacion del
infarto cerebral sobre la base de estudios expe-
rimentales de infarto cerebral.”” Las benzodiaze-
pinas pueden empeorar los TRS y los déficits
neuropsicolégicos y llevar a una reemergencia
de los déficits motores (tabla 2). Los antidepre-
sivos sedantes pueden mejorar el insomnio post
infarto cerebral (tabla 2). En 51 pacientes con in-
farto cerebral, la mianserina a 60 mg/d mejoro
el insomnio, también en pacientes sin depresion
(evidencia Clase III).2

En estudios de casos y controles, los hipno-
ticos elevaron el riesgo de infarto cerebral. En
12.747 pacientes con infarto cerebral isquémico
pareados con participantes sin infarto, el uso de
zolpidem estuvo asociado de forma dosis-depen-
diente con el riesgo de infarto cerebral isquémi-
co (OR 1,50 para > 470 mg de zolpidem/afio).”®
En una cohorte de 38.671 pacientes con uso de
benzodiazepinas, pareados con pacientes sin
uso de benzodiazepinas, una dosis anual alta de
benzodiazepinas (= 4 g) o una larga duracion del
tratamiento (> 95 dias) aumenté la incidencia de
infarto cerebral.”® Se requieren mas estudios para
delinear los efectos de los hipnéticos en la recu-
peracion y la recurrencia del infarto cerebral.

SPI/MPES. El SPI es un diagndstico clinico,
mientras que el diagnostico de MPES requiere de
una polisomnografia. Los sintomas de SPI fre-
cuentemente no son percibidos por los pacientes
con infarto cerebral.

Los pacientes con SPI/MPES asociado a infarto
cerebral pueden ser tratados con agonistas dopami-
nérgicos (ropinirol 0,25-1 mg/d, pramipexol 0,125-
0,5 mg/d) o gabapentin (150-300 mg/d) (tabla 2).
Usando agonistas dopaminérgicos, Lee et al.”® re-
portaron una mejoria marcada en casi todos los pa-
cientes. La mejoria esponténea se encontr6 en apro-
ximadamente 1 de 4 pacientes.” Los antidepresivos,
los neurolépticos, la metoclopramida y el litio debe-
rian ser evitados cuando sea posible, porque pueden
agravar el SPI/MPES. Todavia debe demostrarse si el

Neurology 87 Septiembre 27, 2016 49



50

tratamiento del SPI/MPES tiene influencia en el pro-
nostico o recurrencia del infarto cerebral.
Trastorno de comportamiento del sueiio REM.
El TCSR puede ser sospechado sobre la base de
la clinica, pero el diagndstico requiere una vi-
deopolisomnografia. El clonazepam al momento
de irse a dormir mejora eficientemente el TCSR.
Aunque se trata de una evidencia Clase IV, los
pacientes con infarto cerebral con TCSR pueden
recibir clonazepam (0,5-2,0 mg) (tabla 2). El al-
cohol, los inhibidores de la recaptacion de sero-
tonina, los estimulantes y la selegilina agravan el
TCSR. Deberian ser evitados en el TCSR.

DIRECCIONES Y RECOMENDACIONES FUTURAS
Los enfoques sistematicos para el diagndstico y
tratamiento del TRS y AOL deberian ser imple-
mentados en el manejo del infarto cerebral y el
AIT. La oximetria o las mediciones de flujo nasal
pueden sugerir TRS, que deberia ser confirmado
por respirografia antes del tratamiento. Las histo-
rias clinicas cuidadosas, cuestionarios y actigra-
fias mejoran la deteccion de AOL. El tratamiento
es relevante para la recuperacion y el pronéstico
del infarto cerebral, pero deberia ser utilizado de
forma cuidadosa considerando los efectos colate-
rales potenciales.
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