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INTRODUCCION
1. TRASTORNO ESPECIFICO DEL LENGUAJE

El Trastorno Especifico del Lenguaje (TEL) defineraconjunto de dificultades en la
adquisicién del lenguaje que aparecen en un grapofibs que no presentan problemas
neurolégicos, cognitivos, sensoriales, motoreoaicgamiliares, teniendo en cuenta los
métodos diagnésticos actudleEste trastorno también se conoce como trastoeho d
desarrollo del lenguaje, retraso en el lenguajestasla del desarrollo, aunque estos
términos han sido desplazados por el de Trastospedifico del Lenguaje debido a la
falta de consenso entre los distintos autoreslanioa a los mismos. El TEL se trata de
un problema incluido dentro del grupo de TrastomelsNeurodesarrollo y que afecta,
segun distintas estimaciones, a un 2-7% de la pdplanfantif', aunque hay que tener
en cuenta que la prevalencia puede variar segl@statio ya que dependera de la
definicion y conceptualizacion de TEL que se adopie trastorno presenta mayor
incidencia en varones con una ratio de hasta 20% estudios de seguimiento indican
que entre un 40-60% de los nifios que presentan diitllos afos preescolares,
contintan presentando problemas en los afios essalague el 50% de los nifios que
presentan TEL a la edad de 6 afios, continGian peesnproblemas en la edad adulta
De esta manera es una de las discapacidades éedeaje mas comunes durante la
nifiez y cuyo impacto persiste hasta la edad dtfultas nifios con TEL normalmente
comienzan a hablar tarde y quizds no digan ningatebra hasta que cumplan 2 afios
de edad. A los 3 afios, es posible que hablengierque se les entienda. A medida
que crecen, los nifios con TEL tendran dificultach@prender nuevas palabras y llegar
a conversar.

La causa exacta del TEL se desconoce, pero pagecsin factores genéticos y factores
derivados de una posible alteracion de las estagtanatomofuncionales neuroldgicas
indispensables para la adquisicion del lenguajs.lliamas investigaciones sugieren un
origen genético para una parte importante de lok, BXistiendo de un 50-70% de
nifios con TEL que tienen al menos un miembro daralia con el mismo trastorno,
dependiendo de la serie de estadil hecho de ser mas frecuente en varones también
apoyaria su base genética. Se han identificadessgamao el KIAA0319 (situado en el
cromosoma 6) el cual parece tener un papel claed EBL y cuya mutacion contribuye

al desarrollo de otras discapacidades del aprgedano dislexia, algunos casos de



autismo y trastornos auditivos del h&blasi como el NFXL1, un gen implicado en la
transcripcion proteica y que se ha presentado necyenmtemente también como
candidato implicado en la base genética del*TEL

Después de multiples estudios y definiciones phfaastorno Especifico del Lenguaje,
los criterios seguidos para su identificacion sangpalmente criterios de exclusion,
de especificidad, de discrepancia y de desarr@®.esta manera un nifio estaria
diagnosticado de TEL si el trastorno que preseataenpuede atribuir a ninguna causa
obvia, si solo afecta a alguna o algunas de sudlidaai®s linguisticas, si sus
ejecuciones en tareas relativas al lenguaje saoitdefis respecto a otras habilidades,
principalmente cognitivas, y si los problemas lifsgjiios perduran en el tienpo

Se han planteado muchas definiciones y términca @ste trastorno a lo largo de los
afos. Destacamos como definicion mas integraddraklela que procede de la ASHA
(American Speech- Language Hearing Associatibrun trastorno del lenguaje es la
anormal adquisicién, comprensién o expresién detueje hablado o escrifo"El
problema puede implicar a todos, uno o algunos ade componentes fonolégico,
morfologico, semantico, sintactico o pragmatico slstema linguistico. Por otro lado,
el avance mas relevante en la conceptualizacionngipalmente en la delimitacion
operacional del TEL se debe a Stark &t qlie establecieron por primera vez en 1981,
criterios de inclusiéon y exclusion. Estos critersos:

- Nivel auditivo de 25 dB en la banda de frecuenda®50 a 6000 Hz, y de 25
dB en el reconocimiento de palabras familiares.

- Estatus emocional y conductual normal, por lo gqeexcluyen los casos que
presenten problemas conductuales graves o problespeciales de ajuste
familiar o escolar.

- Nivel intelectual minimo, por lo que se consideua Qo presentan este trastorno
los nifios cuyo coeficiente intelectual (Cl) de agén sea inferior a 85.

- Estatus neuroldgico sin signos de alteracion, @guke no alcanzarian el criterio
de TEL los niflos con claros sintomas neurolégicoscom historia de
traumatismo cerebral, epilepsia u otros indicaddeesastorno neuroldgico.

- Destrezas motoras del habla normales, con exclaidos nifios con problemas
orales motores periféricos, deficiencias en laibditiad oral o anormalidades
orofaciales.

- Nivel lector normal, en caso de que el nifio hayaiddo el aprendizaje formal

de la lectura.



Estos criterios supusieron un avance importanteay permitido que en trabajos
posteriores se hayan podido seguir unas normaseldec®n de pacientes lo mas
similares posible.

En la actualidad, como se comentd al principio, togerios seguidos para la
identificacién de los nifios con TEL son los sigtiésh

1. Identificacion por inclusion- exclusiggue son los criterios mas utilizados en
la seleccidn de sujetos que van a constituir lastnaiele trabajos de investigacion.

1.1 Inclusién: pueden formar parte de la poblacddémifios con TEL los nifios
gue manifiesten un nivel cognitivo minimo, los cgugeren urscreeningauditivo en
frecuencias conversacionales, los que no presairignna lesion que pudiera explicar
el trastorno, o los que no hayan sido diagnostea@ntro de algun cuadro del espectro
autista.

1.2 Exclusion: se descartan otras posibles eifiadogomo origen de este
trastorno.

La definicion operacional de estos criterios pugdgar entre los distintos autores.
Estan incluidos aqui un CI con un punto de cort&@®85 dependiendo del autor y un
screeningaudiométrico superado, también con caracteristifasentes segun el autor.
Stark et d sélo incluyen en la categoria de TEL a los nifios superen uscreening
audiométrico bilateral de 20 dB en el rango deueecias de 250 a 6000 Hz, al ser este
el rango en el que se encuentran practicaments fodasonidos del habla, y aquellos
que logren pasar una prueba de discriminacion igadite palabras familiares a una
intensidad de 25 dB, si bien en otros trabajosasetiizado un control auditivo mas
preciso. Se excluyen también a los nifios cuya®rfast evolutivas y exploraciones
evidencien signos especificos de lesion y nifios groblemas fonolégicos. Hay que
decir que los criterios de exclusién no estan tan bstablecidos.

2. ldentificacién por especificidadentendiéndose que los nifios con TEL no
pueden presentar ninguna patologia diferente iadéiktica. La especificidad asume la
normalidad en todos los dominios, excepto en gJuaje. Como ya se ha comentado la
poblacion con TEL es muy heterogénea, por lo queneh de la especificidad cobra un
interés muy especial.

3. ldentificacion por la discrepanciala discrepancia se ha establecido
considerando las diferencias entre la edad lingaist la edad cognitiva (discrepancia
cognitiva). Los criterios de discrepancia mas zddios en investigacion son los

propuestos por Stark et al y son los siguiéntes



- Al menos 12 meses de diferencia entre edad meBkd) 6 edad cronoldgica

(EC) y edad de lenguaje expresivo (ELE).

- Al menos 6 meses de diferencia entre EM o EC y eldatenguaje receptivo

(ELR).

- Al menos 12 meses de diferencia entre EM o EC y pudauacion de edad
linglistica compuesta (expresiva+receptiva).

4. ldentificacion por la evolucidnsi definimos el TEL mediante un criterio
evolutivo, éste presenta un caracter duradero nesistente al tratamierftoEs dificil
diferenciar entre TEL y un retraso en el lengu&e)( que se reduce con el tiempo y
responde bien al tratamiento. La diferencia entnbas tiene mas un carécter técnico y
orientativo para la intervencion del logopeda ga@stricto caracter neuroldgico.

Uno de los aspectos que ha generado mas debatenenal TEL, es el hecho de si
constituye una Unica categoria clinica con unaasedn homogénéa o si por el
contrario, se incluyen bajo el término de TEL, wesie de trastornos diferentes que
afectan a distintos dominios linguisticos y no {ifsgicos, con unos perfiles de
capacidades y deficiencias especificas, y una essmuliferente al tratamiefitEn la
actualidad parece tener mas sentido abordar egp® gfe pacientes como un grupo
heterogéneo.

Al plantear asi la clasificacion del TEL, la vaiedde problemas de lenguaje que los
nifos pueden desarrollar es amplia tal y como hdm mostrando los trabajos
realizados. La division mas clasica de TEL proageléos trabajos de Rapin y Alfény

se basa en la clasificacion en tres categoriagipales: trastornos mixtos receptivo-
expresivos (agnosia auditiva verbal y los défidhdlogico-sintacticos), trastornos
expresivos (dispraxia verbal y trastornos de prog@on fonoldgica) y trastornos de
procesamiento de orden superior (déficit |éxicaagiticos y déficit semantico-
pragmaticos). Existen distintos trabajos e invesiignes dirigidas al establecimiento de
subgrupos de nifios con TEL, pero en definitiva sosla basan en dos orientaciones
diferentes a la hora de clasificar a los pacientéssificaciones de tipo clinico y
clasificaciones de base empirica. La inclusion @o w otro grupo puede venir
determinada por el tipo de instrumentos utilizadnsla evaluacion. De esta manera,
insistimos en que aunque la manera de clasificgni@sle no ser coincidente, ya que
estamos ante una entidad muy heterogénea, despentm de vista operativo y para
conseguir la maxima simplificacion en los criteritiagnosticos, podemos definir un

grupo de niflos cuyas deficiencias se limitan ah@laxpresivo, denominado TEL



expresivo, y a otro con dificultades en el planpregivo y receptivo en mayor o menor
grado, denominado TEL mixto (TELm), grupo estenddtien el que se ha llevado a
cabo el presente estudio. La Asociacidon American®slquiatria integra el Trastorno
Especifico del Lenguaje dentro de un grupo mas iang@nominado trastornos de la
comunicacion que incluye tanto los trastornos ewals como adquiridos, mientras que
la Organizacion Mundial de la Salud, en el CIE-4Drecoge o menciona de forma
diferenciada los trastornos especificos del deldariael lenguaje excluyendo los

trastornos adquiridos y/o con causa neuroldgica@da. De esta manera los criterios
diagndsticos son mas que discutibles y lo que rEiceamportante es tener una vision
integral y global de los trastornos del lenguajeleemmfancia para saber el lugar que

ocupan los TEE:

Trastornos del lenguaje en la infancia

. Defectos estructurales o sensoriomotores dehsésdel habla.

. Trastornos del habla de origen desconocido.

. Pérdida auditiva.

. Dafio cerebral o disfuncion adquirida en un pkrioceonatal o perinatal.
. Dafo cerebral o disfuncion adquirida en la nifaasia).

. Trastornos conductuales y emocionales.

. Deprivacion sociocultural.

0o N o 0o~ WDN P

. Trastornos Especificos del desarrollo del Lejeg(EEL).

En conclusion respecto al TEL, se puede decir guena poblacion heterogénea, dada
la variabilidad de perfiles linglisticos y comurnigas que podemos encontrar y que en
ocasiones se pueden solapar. De esta manera évgomitde clasificacion se han de
situar siempre en el dilema entre la individualidedcada nifio con TEL y la necesidad
de buscar puntos comunes con vistas al establetonde esquemas diagndsticos y
planificacién de la mejor opcion terapéutica

En el diagndstico pueden participar varios profeglies en relacion con el habla y el
lenguaje. Las habilidades en el lenguaje se midamdo herramientas de evaluacion

gue determinan la capacidad del nifio de constrages y mantener palabras en el



orden correcto, el numero de palabras en su voamabu} la calidad de su lenguaje

hablado. Hay muchas pruebas disponibles especHitentisefiadas para diagnosticar

el TEL y es importante también en su valoraciétydiar los sintomas y trastornos con

los que puede relacionarse y establecer un diagaddiferencial con otras entidades

que en ocasiones pueden solaparse como el TrasterEspectro Autista

Respecto al primer punto, el TEL se relaciona audercon los siguientes sintomas o

trastornos:

Alteraciones emocionales y de conducta. Esta aséni@s mas importante en
los casos mas intensos (generalmente los TEL mytosuando se ve afectada
la comprension).

Problemas escolares y de aprendizaje que con freeueumplen criterios
clinicos de trastornos de aprendizaje.

Problemas para la relacion y/o pobres habilidagdestdraccion con sus iguales.
Dificultades de juego simbdlico.

Déficit en la memoria de trabajo ( memoria a cpitzo)

Déficit en el procesamiento secuencial / déficitrapgrocesar estimulos
secuenciales, fundamentalmente los presentadampimiez.

Procesamiento lento de la informacién auditivo- baéry problemas de
discriminacion auditiva.

Mayor tiempo de latencia y necesidad de mas tiespda presentacion de
estimulos, sobre todo de estimulos auditivo- vesbal

Dificultades préaxicas.

Dificultades de coordinacion motora que en ocasomemplen criterios
diagndsticos de trastornos del desarrollo de ladioacion.

Enuresis.

Trastornos de la fluidez del habla.

Déficits en los procesos de autorregulacion petsoiancion ejecutiva. Fallos
relativos al control atencional e hiperactividace ggn ocasiones cumplen los
criterios para un diagnostico de déficit atenciarmad hiperactividad.

Problemas de autocontrol emocional.

Anomalias inespecificas en el EEG.

Respecto a los diagndésticos concurrentes posibesas frecuentes son:

Capacidad intelectual limite



- Retraso mental y/o trastornos del desarrollo seaniwsl a lesiones o dafios
cerebrales de origen prenatal o perinatal (conttiols).

- Déficit de atencién con hiperactividad.

- Trastornos en el desarrollo de la coordinacion naoto

- Trastornos de aprendizaje.

- Mutismo selectivo.
En relacion al diagnostico diferencial, ya destasamue es uno de los aspectos mas
relevantes. Los nifios con TEL tienen problemas maptes de comunicacion que son
también caracteristicos de la mayoria de los nifars algun trastorno del espectro
autista (TEA). Las deficiencias en la comprensida gdquisicion del lenguaje hablado
son comunes en ambos grupos. A continuacion semessuas diferencias mas
significativas entre TEL y TEA (Cortazar Diaz, 2D06

AUTISMO

TEL

Datos Epidemiologicos

Mayor incidencia en hombres.
Peor pronéstico.

Mayor incidencia en hombres.
Mejor pronéstico.

Audicién Respuestas atipicas al sonido. | Respuestas atipicas al sonido.
Falta de atencion al habla. Mejor respuesta al habla.
Audiometria usualmente normal.Mas frecuencia de audiometrias
con irregularidades.
Habla Anomalias en rasgos Mayor frecuencia de problemas

suprasegmentales (ritmo,
volumen, tong.
Problemas articulatorios menos

articulatorios.
Mayor normalidad de rasgos
suprasegmentales.

frecuentes comparados con otrp®osible presencia de fendmenags
componentes. reactivos a los problemas del
50% no verbales. lenguaje (mutismo, etc.).
Comunicacion Preverbal | Posibles anomalias desarrollo | Posibles anomalias en el
vocalico temprano. desarrollo vocalico temprano
Alteraciones en la pero quizas en menor medida ¢
comprension-expresion de frecuencia que A.
actos comunicativos Normal desarrollo de actos
preverbales (mirada, comunicativos preverbales.
gestos....)
Expresion linglistica 50% ausencia — 50% Retraso ¢nGeneralmente sin déficit
la adquisicién del lenguaje junto pragmaticos marcados a
con perfiles muy variados en los excepcién de las limitaciones
componentes formales y de secundarias a resto peffil
contenido Déficit pragmatico linguistico.
verbales y no verbales Mayor frecuencia, espontaneidad

(trastornos de las funciones
comunicativas).Las dificultades
semanticas y pragmaticas
superan a las fonologicas y
sintacticas.

Mayor frecuencia de ecolalias,
produccion de preguntas

y variedad de funciones
comunicativas. Mejores
habilidades conversacionales y|
narrativas.

Menor frecuencia de ecolalias y
en general, de empleo repetitiv
del lenguaje.

reiterativas, utilizacion

O

Lenguaje mas creativo.




estereotipada del lenguaje o
lenguaje idiosincratico.
Inversion pronominal.
Lenguaje poco creativo

Comprension Linguistica

Moderada o severamente
deteriorada en mayoria

Severamente deteriorada

casos de agnosia auditiva,
disfasia receptiva, en res
generalmente mejor que en A.

en

to

Area social

Alteracion cualitativa
habilidades de interaccién con
sus iguales.

Trastorno de las capacidades
de referencia conjunta

Trastorno de las capacidades
intersubjetivas y mentalistas

Conducta social mas adecuadd
y/o sin alteraciones cualitativas
Puede haber problemas de
relacion social secundarios y/o
pobre desarrollo de habilidades
sociales.
Mejor empleo y comprension ds
estados atencionales, mejor
empleo y comprension de
estados mentales.

y mejores capacidades para
relacionarse con sus iguales.

Mas frecuente juego cooperativio

U

Area Cognitiva

Alteracion actividades
imaginativas

Inflexibilidad mental y
comportamental

Trastorno del sentido de la
propia actividad y

afectividad.

Dificultades de anticipacion,
representacion de metas y
planificacion

Mayor discrepancia entre Cl
verbal y Cl no-verbal

Cl no-verbab> Cl social= CI
verbal

Mas frecuente asociado a
Retraso mental (75%).

Mayor frecuencia de destrezas
especiales.

Déficit procesamiento secuenci
Dificultades de inhibicién de RR
Problemas de abstraccién y de
metarepresentacion
Hiperrealismo (dificultad para
prescindir de caracteristicas
fisico-perceptivas)

Problemas coherencia central.

Mejores competencias de juegq
simbélico o de cualquier
actividad imaginativa.
Menor frecuencia de
inflexibilidad y/o menos
acusada.

Conductas funcionales
auténomas — sentido del yo
proyectado al futuro.

Cl no verballCl social> Cl
verbal

Menos frecuente destrezas
especiales.

al
Déficit procesamiento secuenci
No hay o es menor problemas
inhibicion RR.

No hiperrealismo.
No problemas de coherencia
central.

Menos frecuente retraso menta.

Conducta

-Fenémenos ritualistas

-Hipersensibilidad estimular.

Mayor frecuencia de
estereotipias, rituales,
contenidos limitados de
pensamiento. Intereses poco
funcionales y limitados en
variedad...

Mayor frecuencia de
hipersensibilidad estimular y
de dificultades de integracién

Menor frecuencia. Intereses ma
normalizados.

Menor frecuencia de
hipersensibilidad estimular y/o
mas centrada en
hipersensibilidad a estimulos

intermodal.

auditivo.

1S
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No se sabe todavia si existen sefiales tempranasdesarrollo que pudieran indicar o
predecir los trastornos del lenguaje. Los traswrnel desarrollo del lenguaje
identificados en los afios preescolares tienen wmatef relacion predictiva con
posteriores trastornos del aprendizaje, ademasedgb de conducta y personalidad. De
ahi la importancia de su deteccion e intervenceémprana. Hay investigaciones en
busca de marcadores de riesgo asociados con TEEAydue podrian ser sefial de
futuros problemas en el habla y la comunicacion.s Lesultados de estas
investigaciones podrian tener una influencia ingug en el desarrollo de nuevos
enfoques para la deteccion y el diagndstico tengpdah TEL y TEA, y adelantar asi su
abordaje terapéutiéo

Respecto al tratamiento disponible para el TELaeactualidad, debido a que afecta la
lectura, también afecta al aprendizaje. Si noata & tiempo, puede ser determinante en
el rendimiento de un nifio en el colegio. Actualredos expertos manejan una serie de
propuestas de intervencion a la hora del abordeggéutict

- Intervencion fonoldgicaque se va a centrar fundamentalmente en mejorar la
inteligibilidad del lenguaje y desarrollo del sisi#&@ fonoldgico, desarrollar
memoria de secuencias y habilidad para producfouea fluida secuencias de
fonemas desarrollando conciencia fonolégica, y Haser el desarrollo
semantico.

- Intervencion morfosintacticase trata basicamente de ir construyendo o de
expandir estructuras de clausula, de sintagma \palabra evolutivamente
apropiadas para cada caso, tratando de presereguilibrio de desarrollo entre
los distintos niveles estructurales.

- Intervencion semanticaencaminada principalmente a la ensefianza de
significados referenciales y clases de palabragesarrollar competencias de
significado conceptual e incrementar las habilidapara establecer relaciones
de significado entre palabras, potenciar las haddues para establecer relaciones
de significado entre acontecimientos, recuperaciéxica y mejorar la
secuenciacion y organizacion semantica de la irdorom.

- Intervencion pragmaticaencaminada principalmente a desarrollar el uso
espontaneo y funcional del lenguaje, desarrollabilidades pragmatico-
conversacionales, aprender a adecuar el estilonyewimo del lenguaje al
contexto social donde se desarrolla el intercarabrounicativo, comprension y

uso de estados atencionales, emocionales y enafjeleclas sefiales sociales, y
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aumentar la capacidad de usar informacion contepara la comprension del

lenguaje.

Para poder entender el trabajo que presentamaspesscindible conocer por un lado
las caracteristicas de la poblacion objeto de &studue ya hemos descrito
anteriormente, y por otro lado, conocer y entefdemportancia e implicacién del
suefio en relacién con la cognicién, memoria y lajguAsi pasamos a continuacion a

desarrollar este segundo punto.
2. PAPEL DEL SUENO EN EL PROCESO DE MEMORIA Y COGNON

El suefio es un proceso activo del SNC en el qwersémplicados distintos circuitos y
sistemas. Puede dividirse en dos tipos de sue@éosuwo REM (NREM) que incluye a
las fases N1, N2 y N3 de suefio, en orden crecamterofundidad, y el suefio REM,
también conocido como suefio paraddjico. En el mepgcido Unicamente podemos
distinguir dos tipos de suefio, suefio tranquilogfisuactivo. El suefio activo es el que
inicia este estado en los niflos menores de 3 neeBésevolucionando a lo que luego
sera el suefio REM, que para la edad de 5 afios suppnf0% del suefio total y que
para los 5-10 afios de edad presenta las caracesibfisicas de esta fase en el adulto.
Por otro lado el suefio tranquilo del recién nasiel@ posteriormente lo que conocemos
como suefio NREM, de manera que a los 5-6 mesedadieya se podran distinguir las
distintas fases del mismo. El suefio NREM aumerdgrpsivamente desde la lactancia
hasta los 3 afios de edad, con reduccion graduadripss De esta manera, el suefio va
sufriendo una evolucidn en su duracion y arquitegttespecto al tiempo total de suefio,
un nifio de 2 afios duerme una media de 13.2h gl elte valor va disminuyendo hasta
llegar a un valor medio de 11.8h al dia a la edad dfioS-
Aunque posteriormente en la metodologia expondrdasosaracteristicas detalladas de
cada una de las fases de suefio, ya que seranlesupara su identificacion y
cuantificacion, de manera muy resumida vamos arexp@ continuacion los datos mas
relevantes que definen cada una de las fases fle'Sue
- Fase N1se caracteriza por un patrén difuso mixto deueacias de bajo voltaje
con predominio de la actividad theta (4-7 Hz) yagB-12 Hz), ésta dltima en
menos del 50% del trazado. Los movimientos oculguesencontramos en esta

fase son lentos. Hay que tener en cuenta que s @stacteristicas hay que unir
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en la infancia, la presencia de ondas en vértexpyeglen llegar a ser muy
exageradas y la presencia de la hipersincroniaap@mica del suefio en nifios
mas pequefios, elemento éste Ultimo que desapareogré@diendo con la

identificacion correcta de las distintas fases defie NREM. La fase N1

representa una fase de suefo superficial.

- Fase N2:se caracteriza por la presencia de grafoelemgmbgsos de este tipo
de suefio como son los complejos K y husos de sugf@aparecen sobre un
patron mixto de frecuencias y relativo bajo voltdj@s complejos K estan
conformados por una onda bien definida, con un corapte inicial negativo,
seguido inmediatamente por un componente posiibroando como referencia
la actividad EEG basal. La duracién>e$.5 s, y adquiere la amplitud méaxima
en las derivaciones frontales. Los husos de sueiliefinen como una actividad
de frecuencia 11-16 Hz, de una duraci®®.5 s, y que adquiere su mayor
amplitud en derivaciones centrales.

- Fase N3se caracteriza por la presencia de ondas leptts (6fecuencia de 0.5-
3Hz) y de gran amplitud (>75 microvoltios). Es ddesada como la fase
correspondiente al suefio profundo.

- Fase REM se caracteriza por un patrén mixto de frecuenermal EEG, de
relativo bajo voltaje, con movimientos ocularesiaép y actividad muscular
nula o muy reducida.

A lo largo de la noche las diferentes fases desgefsuceden de manera previsible y
ordenada con unas secuencias determinadas coestituytos ciclos de suefo, que
suelen presentar una duracién aproximada de 90yraparecer en un nimero de 4-6
ciclos por noche segun la edad y caracteristica®pales.

En los nifios, el suefio se caracteriza por una duaacion y predominio de suefio de
ondas lentas (fase N3 de suefo) seguido del suefb BRI suefio es muy importante en
el desarrollo y existen diversos estudios que paremanifiesto esta relacisit”
Todas las fases, a excepcion de la fase N1, esfditadas en uno o0 mas aspectos de la
potenciacion de la consolidacion de la mentéria

Como bien analizan I. Wilhelm et*al en su revisién sobre el tema, el suefio es muy
importante en el desarrollo sobre todo hasta la eldalos 2 afios. La mayoria de los
estudios establecen la importancia del suefio @areohsolidacion de la memoria,
principalmente del suefio de ondas lentas (fase eN8uéfio) y sueiio REM. Muchos

mantienen la hipétesis de que el suefio facilitankemoria de fijacion, memoria
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procedimental y memoria a largo plazo. Parece ¢jgaefio lento N3 se relaciona mas
con el desarrollo de la memoria declarativa y etfisu REM con la memoria
procedimental y memoria emocional (no declarativa).

La capacidad de aprender y memorizar (memoria iggnla) esta relacionada asi con la
cantidad de suefio, y dentro de este con el suefim 3. Debido a que en los nifios
existe una mayor proporciéon de este suefio de dadtss, la consolidacion durante el
suefio parece que es mas eficiente, obteniéndoseepmies resultados en relacién con
la memoria declarativa, que se puede expresar seggan estudio, bien
cuantitativamente (numero de palabras recordadasialitativamente (conversion del
conocimiento de implicito-explicitt

De esta manera, parece quedar claro que en nifios, s#ebido al claro predominio de
suefo de ondas lentas, el suefio influye principatenen los aspectos relacionados con

la memoria declarativa.

Memoria a largo plazo

1. Memoria Declarativa ( explicita)
- Episddica ( acontecimientos personales)
- Semantica ( cultura en general, informacion)
2. Memoria No Declarativa ( implicita)
- Procedimental ( habilidades motoras y cognitivas)
- Asociativa (comportamiento clasico y operante)

- No asociativo ( sensibilizacion y habituacion)

La memoria declarativa es un tipo de memoria alatgzo, que se caracteriza por ser
explicita y consciente y que se divide a su vezepisodica (en relacion con los
acontecimientos personales) y semantica (en relasma la cultura e informacion en
general). Los hechos y conocimientos nuevos seddificados de manera temporal en
un primer paso en el hipocampo para almacenarspuéesa largo plazo en el
neocortex estableciéndose asi un mecanismo dual de menftgi@n esta conexion
hipocampo- neocortex donde el suefio de ondas lentas parece tener un pape

fundamentdf 14

14



El suefio de ondas lentas (EEG con una actividaebrar de frecuencia 0.5-4 Hz
aproximadamente), aumenta hasta el inicio de leenpath a los 10-12 afos, para
disminuir posteriormente a lo largo de los afosrabte este tipo de suefio, los
conocimientos nuevos fijados temporalmente en gbdampo, son reactivados para
pasar a ser integrados ennglocortexcomo parte de la memoria a largo plazo. Se
establece asi un dialogo entre ngocdrtexy el hipocampo bajo el control de las
oscilaciones lentas neocorticales. La despoladnacoincidente con estas oscilaciones
lentas da lugar a reactivaciones repetidas deel@®sentaciones de la memoria en el
hipocampo que se ponen de manifiesto por una datven forma de onda aguda, que
se traduce a su vez en la formacion de una activiig@ husos a nivel del circuito
talamo-cortical. Esta sincronizacion en la actididzerebral a distintos niveles esta
asociada con el proceso de fijacion a largo plagoladmemoria declarativa. Esta
actividad durante el suefio de ondas agudas (hipmmarhusogneocortex es la que
esta considerada responsable de la integracidnsdeonocimientos a largo plazo a
nivel neocorticaf’.

Hippocanpal
e  Ripples.

Experienced Episodes

Figura 1 Esquema del mecanismo dual de memoria hipocampoedrtexpara la integracion de

conocimientos en la memoria a largo plazo. TonudBorn and Wilhelr.

Es importante revisar aqui el articulo de opiniénlLdigi Ferini- Strambi et & en el
gue se hace un analisis sobre la relacion sueficeneenDos hipdtesis existen para
explicar la implicacion de las distintas fases defi® en la consolidacion de los
distintos tipos de memotia Por un lado la teoria del “doble proceso” y qaehgmos
expuesto anteriormente, que asume que las distifasss son la base de la
consolidacion de los diferentes tipos de memoria.eBta manera el suefio de ondas
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lentas N3 estaria implicado en la consolidaciottadmemoria declarativa, y el suefio
REM estaria implicado en la consolidacion refexemta memoria procedimental. Por
otra parte la teoria secuencial, que propone gaebbneficios del suefio para la
consolidacion de la memoria son debidos a la sticesclica del suefio de ondas lentas
N3 y suefio REM. Genzel et*alintentan aclarar la relacién entre las distifiéaes de
suefilo y la consolidacién de los distintos tiposntmoria mediante experimentos
basados en la supresion de fase N3 y Fase REMs &stores comprueban que aunque
la cantidad total de fase N3 o fase REM disminugaifcativamente al realizar la
privacion de las mismas durante la noche, al digiesite no encuentran que el proceso
de consolidacién de la memoria declarativa o priocedtal respectivamente se haya
visto afectado. De esta manera, plantean antes essultados, dos posibles
explicaciones a este hecho: por un lado la cantttaduefio REM, aunque se haya
realizado la privacion, es suficiente para la cbdaocion de la memoria dependiente del
suefo, y por otro lado que la consolidacion de émoria es dependiente de la fase N2
de suefio NREM y por eso no se ve afectada. Otricagidn que plantean es que el
proceso de consolidacion de la memoria dependiggitesueiio requiere un analisis
detallado del polisomnograma (PSG) para poder aaklementos de la microestructura
como los husos de suefio y la actividad lenta derahsueio. Este aspecto es muy
importante para entender también el deterioro tivgngue aparece con la edad. Se
pone asi de manifiesto la importancia de la midroetira del suefio, no siendo
suficiente cuantificar unicamente el porcentajdadedistintas fases de suefio, ya que
como vemos no es suficiente para dar explicaciéoda este tipo de procesos. Mas
adelante expondremos detalladamente la importashei@sta microestructura en los

procesos cognitivos en relacion con el suefio.

Si intentamos aplicar todos estos procesos cogsital area del lenguaje, que es el
tema que nos interesa en el presente estudio,rehdipaje del vocabulario es un
proceso esencial para la adquisicion del mismo.|®danto es primordial entender

como los nifios adquieren nuevo vocabulario y quéofas influyen, para asi poder
intentar mejorar y promover este proceso. El macanidel aprendizaje del nuevo
vocabulario, habia sido estudiado en adultos perera facil en cuanto a los nifios se
referia. Sin embargo, ya disponemos de estudiopoen de manifiesto que los nifios
también utilizan el sistema dual de memoria queds&llé anteriormente, con

implicacién del hipocampo y del sistema neocortiealla adquisicion e integracion de
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nuevo vocabulario, y el suefio aparece como umsasietegrador muy importante para
este proceso. Asi, se plantea que el suefio, y looesdaso del tiempo, permite la
incorporacion de nuevas palabras al vocabulariond®. Por otra parte también se
pone de manifiesto que la capacidad de los nifices nggonocer y recordar fonemas o
sonidos aunque no lleguen a formar palabras tamiséhn asociada con el suéfio
Estos datos se unen a evidencias en el mismo seqtié incluyen estudios de
neuroimagen y PSG que apoyan también la implicagérsuefio en el aprendizaje de
las nuevas palabras. Los datos mas relevanteseeseggido y que ponen de manifiesto
la relacion de causalidad mas clara son los eramwdgr por Tamminen et al. Estos
autores evidencian que los husos de suefio y lacidarael suefio lento N3 estan
asociados con cambios nocturnos en la competandealy mejoras en la velocidad de
reconocimiento de palabras nueVas

Existen asi distintos estudios que han planteadmdeimportantes referentes a la
implicacién del suefio en la consolidacion de la wrém incluyendo el aprendizaje y
adquisicién de nuevas palabras. Distintos tipoeldementos hemos destacado hasta
ahora en este sentido, por un lado la importanelasdefio lento N3, y por otro la
importancia de la microestructura del suefio, la ea@aa ser valorada y estudiada
mediante el analisis de distintos tipos de carestieas del suefio que desarrollaremos
posteriormente.

Pasamos a continuacion a describir todos estosatemfundamentales.

Suefio lento N3

El suefio lento N3, como ya hemos referido, va ar gstncipalmente formado por una
actividad lenta (0.5-4 Hz), de gran amplitud, y quaeque es predominante en esta fase
de sueiio no es exclusiva de ella. Cuando hemoadwlbe |la importancia del suefio
lento N3 hay que destacar que nos referimos tarito duracion como al grado de
profundidad o estabilidad del mismo.

Si partimos del hecho de que por norma generahifas se duermen mas rapidamente
y duermen mas profundamente y durante mas tiengpdgeco plantearse que el suefo
puede jugar un papel muy relevante en la adquisidé vocabularif. Es importante
determinar asi si los cambios en las representeside nuevas palabras de los nifios
estan asociados con el suefo. Tales hallazgoddardaras implicaciones teoricas para

la adquisicién del vocabulario en esta poblaciotgrngbién podria tener implicaciones
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clinicas para los nifios con diversos trastornos désarroll§’.Hay estudios que
sugieren que la capacidad de reconocimiento deasygalabras esta en relacion con la
duracién del suefio de ondas lentas®NBque el suefio de ondas lentas es importante
para la consolidacién de la memoria declaratfv&stos estudios plantean asi que el
suefo lento puede jugar un papel importante erstiEbiizacion e incluso mejorar la
representacién del nuevo vocabulario. Pero ya hemwoentado antes que al hablar de
suefio lento N3, no hablabamos Unicamente de sidadrgino también de su calidad,
ya que existen experimentos que ponen de manifigstocambios en la cantidad de
suefo lento no se relacionan con cambios en ekpoode consolidacion influenciado
por el suefio, por lo que postulan que pueden sabioa a nivel de microestructura los
gue estén relacionados con el mismo. Las carditadgle la microestructura del suefio

son las que nos dan informacion sobre la calidestabilidad del mismo.

Asi, una vez descrita la importancia de la fasedd3suefio, pasamos a describir los
elementos en relacion con la microestructura désgae son importantes para el tema
que desarrollamos. Cuando hablamos de microestajctas referimos principalmente
a fenomenos que puedan influir en la calidad delfigusin tener por qué existir
afectacidon de los porcentajes de las distintas fdsesuefio y latencias de las mismas o
eficiencia del suefio. Nos referimos a caractesistae la estructura interna del suefio y
que pueden determinar la calidad o estabilidadnigino. Dentro de los elementos que
determinan la microestructura del suefio, encontsaeic@yclic Alternating Pattern
(CAP) gue se relaciona a su vez condosusaly actividad lenta durante el suefio, asi
como con la actividad alfa durante el suefio, yqioa parte los husos de suefio que

también son un elemento basico a la hora de hdbélaricroestructura.

Cyclic Alternating Patter{CAP)

El CAP se describe como un ritmo enddgeno existelt@nte el suefio NREM

consistente en un patrén ciclico en el EEG cariaeidw por secuencias de activacion
cortical transitoria de amplitud y frecuencia vhles (fase A del ciclo) que es distinta
de la actividad de base (fase B del ciloBu importancia radica en que el CAP es
expresion de la microestructura del suefio por le guanalisis del mismo puede
ayudarnos a conocer mejor las caracteristicas wfios estudiado y va a ser un

indicador de la estabilidad- inestabilidad del nosn®e han definido una serie de
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criterios para su identificacién que pueden senmédos de la siguiente man&tael
CAP esta constituido por episodios transitorioosrgque debe existir un cambio brusco
en la actividad EEG, que suponga un aumento o digridin en la frecuencia y que
tenga una duracion entre 2-60s. Esta compuestamerfase A (activacion cortical
transitoria) y una fase B (actividad de base cpordiente a la fase de suefio existente
en ese momento).Un ciclo de CAP estd compuestoupar fase A+fase B. Una
secuencia CAP esta compuesta de una sucesionlds de CAP, que comienza por
una fase A y termina por una fase B.

Se definen distintos tipos de fase A, existiendd las subtipos Al, A2 y A3,
dependiendo de la proporcién de actividad leniamyos rapidos que aparezéan

Subtipo Al: Existe un claro predominio de patroges implican una sincronizaciéon de
la actividad EEG. Estos patrones son principalmente actividad alfa intermitente o
una secuencia de ondas en el vértex durante laNasesecuencias de dos o mas
complejos K en la fase N2 y brotes de actividatblem la fase N3.

Subtipo A2: la actividad EEG es una mezcla de itmépidos y lentos, con un 20-50%
de la fase ocupada por una desincronizacion detiladad cerebral.

Subtipo A3: la actividad EEG esta predominantemegpeesentada por ritmos rapidos
y de bajo voltaje, estando ocupado mas del 50% addéase por una actividad
desincronizada. El subtipo A3 incluye elementos @orh complejo K- alfa y los
arousals que describiremos posteriormente.

Las oscilaciones lentas del EEG son un componegitsuibtipo A1 de CAP expresado
en region frontal y prefrontal principalmente dectateza cerebral en forma de ondas
lentas. Ya se ha expuesto anteriormente que lata@epes lentas corticales son
esenciales en los procesos cognitivos, y se hanamke un aumento de la misma
después de procesos de aprendizaje, incluido endizaje de nuevas palalffas
Existen distintos estudios que han sido analizgwsFerini- Strambi et & que han
puesto de manifiesto de alguna manera que existerelacion positiva entre el
complejo Al y los procesos cognitivos en relaci@m ¢éa memoria y aprendizaje,
mientras que parece existir una relacion negatwvaas subtipos A2 y A3.

Las secuencias de CAP se distribuyen por el sudRBMNY la proporcion de CAP
dentro del tiempo NREM es considerado un marcadadnestabilidad, principalmente
en lo que a la oscilacién rapida se refiere (ppaichente tipos A2 y A%j. Hay

estudios que establecen una implicacion directaCéét en el aprendizaje y memoria
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en relacion con el suefo, sobre todo en relaciénlaipo A1l del CAP (oscilacion lenta
y presente sobre todo durante el suefio lentd’N3)

Esta seria en definitiva la aplicacion clinica eésfudio del CAP, poder estudiar por el
predominio de uno u otro subtipo de CAP mediangérdos parametros cuantificables
como son la tasa de CAP o el indice de cada subtbanismo, si el suefio puede
influir positiva 0 negativamente en estos procesaitivos que estamos evaluando. El
porcentaje del subtipo A1 muestra cambios condalecbn una disminucién progresiva
desde la adolescencia (71%), adultos jovenes (6dd4)tos (62%) y en mayores de 60
afnos (46%). Por el contrario los subtipos A2 y Aestran un aumento lineal desde la
infancia hasta la edad adulta similar a los arstfsal

Existen estudios en relacién con el CAP realizaopoblacion pediatrica que ponen
de manifiesto que un conocimiento adecuado del @ARistintos grupos poblacionales
podria ayudar a entender mejor como el suefio puéde en determinados procesos
cognitivos. Asimismo, se plantea que el suefio puedeionar en un momento
determinado como mecanismo de proteccidon paraftmsos de determinados agentes
patolégicos y como por otra parte el suefio puedarsede los principales afectados en

determinadas enfermedades principalmente en relacié el neurodesarroff
Arousal

La definicion tradicional de urarousal incluye un conjunto de manifestaciones
fisiologicas representadas por una activacion eBEgb, un incremento de la presion
arterial y tono muscular, y una variacion de lacdencia cardiaca (FC). Durante el
suefio pueden existir distintas respuestas condaereomoarousalsque dependeran
de la combinacion de componentes centrales y pedt de la intensidad del mismo y
de las variaciones en las manifestaciones corsicdiendo lugar a uarousd cortical,

un arousal subcortical o urarousal en relacion a movimiento. Laarousalsson una
parte importante de la microestrutura y las flucioies sin despertares que provocan
pueden ser demostradas con analisis del CAP. Laonaye losarousal ocurren
durante fases NREM de suefio (87%) y estan insertao secuencias CAP,
coincidiendo basicamente con los subtipos A2 y B&.hecho el 95% de los subtipos
A3y el 62% de los subtipos A2 cumplen criterioekecidos para la descripcion de un
arousal por la Academia Americana de la Medicina del Séefign particular el

subtipo A3 recuerda a loarousals corticales y son encontrados con frecuencia en
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enfermedades neuroldgicas que presentan afectdel@®uefno. La superposicion entre
los subtipos A2 y A3 de CAP y alousalse afianza por el hecho de que presentan una
evolucion similar con la edad, presentan una caci@h positiva con la cantidad de
suefio ligero NREM y una correlacion negativa corcdatidad de suefio profundo
NREM ( suefio N3). De esta manera &susalsson otro elemento primordial de la
microestrutura del suefio y un elemento que habedaner en cuenta en relacién con la

calidad del suefio y su influencia en funciones tovgs.
Actividad alfa durante el suefio

La actividad EEG definida como alfa es aquella ttanda por un ritmo a 8-12 Hz, y es
el ritmo de base en regiones parietoccipitalesdeit@ sanos durante la vigilia, estando
en reposo, en estado de relajacion y con ojosdmsrd.a aparicion de esta actividad
alfa durante el suefio se ha interpretado como gno sielacionado con logrousals
especialmente cuando se asocia con otros signokdicos de los mismos, bien en el
EEG (por ejemplo el complejo K-alfa que a su veafaonaria un tipo A3 de CAP),
autonémicos (cambios en la FC) y determinados djgis@n relacién con el suefio

En 1973, Hauri y Hawkirté describen por primera vez una forma de intrusimittho
alfa durante el suefio en pacientes psiquiatrico® gunque es intermitente es
abundante y se mantiene durante el suefio. Se demaneiste suefio asociado con ritmo
alfa como suefio alfa- delta. Esta descripcion ahifie seguida de una serie de
investigaciones que describieron la presencia tese®iio alfa- delta en pacientes con
fibromialgia®® Estos estudios no solo identifican la intrusién riteno alfa durante la
fase de suefio lento sino también en el resto @s fdREM. La existencia de este tipo
de suefio se relaciondé con la existencia de fatigeansancio durante la vigilia.
Posteriormente han aparecido varios estudios ensesitido y se ha llegado a tener
suficiente base como para decir que el suefio alfesruna anomalia especifica de un
trastorno en particular o que se limite a una podtadeterminada, es un fenomeno que
ha sido observado en diferencies poblaciones ydgimtos investigadores usando
procedimientos diversds Los diferentes estudios realizados en relacitmactividad
alfa durante el suefio, han intentado establecacteaisticas que lo definan, entre ellas
la mas constante que es de localizacion frontotralenTeniendo en cuenta que la
actividad alfa se relaciona con lasusals el suefio NREM asociado con la actividad

alfa se ha considerado mas ligero y se ha reladoor@n un estado de mayor
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vigilancia®=*La relacién entre este tipo de suefio y la exifede un suefio no
reparador necesita ser clarificada todavia en nsuakpectos. Lo que si parece quedar
claro es que cuando aparece en cuantia suficieméefiere con la estructura, en este
caso con la microestructura del suefio y puedeioelase con una mala calidad del
mismo y sintomas diurnos. Hay autores que hantadenestablecer distintos tipos de
suefio alfa dividiéndolo en suefio alfa fasico, daramado por un ritmo alfa episddico
que ocurre simultaneamente a la actividad del@ficalfa tonico, en el que el suefio
alfa esta presente de forma mantenida durantee@bosNREM independientemente de
la actividad lenta y un tercer tipo caracterizado yna actividad alfa de baja amplitud
que seria lo que consideramos como CAP tipt.A3

Vemos asi distintos elementos que se relacionadacomcroestrutura del suefio y que
son expresion de la estabilidad-inestabilidad efisymuy interrelacionados entre si, y
en ocasiones superpuestos. La terminologia usadadpacribir un mismo fenémeno
puede variar dependiendo del analisis que se eeafigin los medios de los que se
disponga, pero la informacion obtenida es similaery relacion siempre con la

estabilidad del suefio puesta de manifiesto a trdeési microestrutura.

Husos de suefio

Los husos de suefio son el otro elemento en relaoidta microestrutura del suefio que
nos queda por analizar. Los husos son una sefidedgdad de la fase N2 de suefio
NREM. Estan caracterizados por una actividad caeflel® 11-15 Hz, con una amplitud
de 25-30 microvoltiosy con una duracién que oscila entre 0.5-3 segundos. S
generados por el tAlamo que actla en este caso sonmearcapasos, y resultan de
interacciones reciprocas entre células del sistetr@ilar y células del sistema talamo-
cortical. Los husos de suefio se expresan clararaguaetir de los 2-4 meses de vida y
alcanzan su maxima frecuencia entre el 4°-6° mes husos de suefio al principio son
asincronos y tienden a hacerse cada vez mas gisceorpartir del afio de edad,
apareciendo principalmente, como ya hemos dich@antiel la fase definida como N2 de
suefilo NREM. Distintos estudios ponen de manifiestasociacion entre los husos de
suefo y los procesos implicados en la memoriayitas el aprendizaje dependiente del
hipocampd®. Hay estudios que muestran que un aumento de usssh nimero y
densidad de los mismos, asi como la duracion teesé&aN2 son predominantes después

del aprendizaje verbd®® La implicacion de los husos de suefio en el pmaks
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consolidacion de la memoria se ha puesto de matafigor estudios que han mostrado
qgue las mismas areas corticales que se activamtdueh aprendizaje son activadas
posteriormente coincidiendo con los husos que aparalespués del proceso de
codificaciéri®. Los husos de suefio pueden dividirse en dos sisbtfmsandonos en la
frecuencia de los mismos: husos lentos (11-13HzZhugos rapidos (13-15 Hz).
Referente a la consolidacion de la memoria haysdatoneuroimagen que demuestran
la coincidencia de los husos rapidos de suefio comentos en los que aumenta la
conectividad funcional entre areas de hipocampoorgeed®. Queda asi clara su
importancia ya que refleja la integridad y plasiéa del circuito tdlamo-cortical durante
el suefio NRENP*. Como bien muestran Nicolas Martin ef?alexisten diversos
articulos que han mostrado el papel de los husosudBo en la memoria y en los
mecanismos de proteccion del suefo. La densidagljtachy duracién de los mismos
parecen estar relacionados con estos procesosaposaria en el hecho de que estos
valores suelen ser mayores en sujetos jovenesriigarnido a medida que va pasando
el tiempo, siendo asi un marcador importante dsléd cerebral y siendo un dato que
apoya su implicacion en este proceso. La densidddsthusos durante el suefio NREM

posterior al aprendizaje es importante para la#oiém de la memoria subyacetité:

De esta manera, se pone de manifiesto que tasteeéb de ondas lentas como tal, asi
como los distintos elementos en relacion con largestrutura del suefio que hemos
descrito, estan implicados en la memoria y el apraje, quedando claro el papel del
suefio en el aprendizaje y la memoria declarativeuido el proceso de fijacion de

nuevas palabras. Por lo tanto es importante testadies que caractericen el suefio en
distintos grupos poblacionales, sobre todo en &mpiajue puedan tener alguna

alteracion o problema en este sentido.
3. SUENO EN LOS TRASTORNOS DEL NEURODESARROLLO

Al hacer una revision de la bibliografia hasta @gahoy, existen diversos estudios que
han planteado un acercamiento a la caracterizat@bsuefio en poblaciones de nifios
con trastornos del neurodesarrdlit’, que incluyen nifios con autismo y trastorno con
déficit de atencion e hiperactividad y nifios corleggia, mostrando resultados

relevantes. Vamos a intentar destacar lo mas impterde ellos, para asi poder plantear
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nuestro estudio en un grupo poblacional hasta atmestudiado en este sentido como
son los nifios con TEL.
Los estudios sugieren que hasta un 80% de los midos algun problema del
neurodesarrollo presentan trastornos del suefiocgemparacion con el 25% de la
poblacion pediatrica general) y representan hasta3%f6 del total de los nifios
derivados a un centro especializado en el temayrsavaloracion especifita”. Los
trastornos del neurodesarrollo estan definidos comgrupo de trastornos causados por
cambios tempranos en el desarrollo y que condiniat@icits evolutivos que afectan
negativamente al funcionamiento personal, sociahdémico y ocupacional del
afectado. Las manifestaciones son variables y puéutduir sintomas derivados de
alteraciones en el sistema sensitivo y motor, érakla y en el lenguaje.
Segun la DSM 5, dentro del grupo de trastornosndekodesarrollo se incluyen los
siguientes:

- Discapacidad intelectual. Se aplica el término é&d@®0 Global del Desarrollo

para nilos menores de 5 afos.

- Trastornos de la comunicacion.

- Trastorno del Espectro Autista.

- Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad.

- Trastornos especificos del aprendizaje.

- Trastornos motores.

- Otros trastornos del neurodesarrollo.
Dentro de este grupo de trastornos, en los nifasTecastorno del Espectro Autista
(TEA) existe una alta prevalencia de trastornossdefio, en relacion principalmente
con la dificultad para la conciliacion y manteninti® del suefio. Las consecuencias de
este hecho parecen estar en relacion con alteescidel comportamiento diurno, la
memoria, aprendizaje y alteraciones de caracterel&lo de los padres indica que de
un 50-80% de estos nifios presenta problemas de $cefparado con 9-50% de los
nifios con desarrollo normal) principalmente relaastos con una dificultad para la
conciliacion del suefio, frecuentes despertaresunuzs y disminucion de la duracion
total del suefio, existiendo una queja de somndaetiicirna excesiva en el 62% de los
caso§* Existen estudios basados en la realizacion @& qR® muestran la existencia
de alteraciones en fase REM (disminucion de laidaaty de los movimientos oculares
durante la misma), cambios en relacion a los hdsosuefio (menor densidad de los

mismos en la zona central, menos cantidad de hesofse N2 o incluso menor
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duracién de los mismos), aumento de la fase Nismiducion del suefio de ondas
lentas N3*°3 Miano et al®> muestran que estos nifios con TEA presentan upagiéah

del tiempo total de suefio, una latencia de suefld REbrtada y una tasa baja de CAP,
principalmente causada por una reduccion del sul#ip (oscilaciones lentas). Otros
estudios muestran un aumento dedosusalsespontaneos, un aumento de la latencia
de REM y una reduccién de la cantidad de fase REMastornos del suefio como el
sindrome de apnea obstructiva durante el suefdyrosie de piernas inquietas,
movimientos periodicos durante el suefio, sindroenendvimientos periddicos durante
el suefo y trastornos de movimientos ritmicos derah suefio, pueden aparecer en
ninos con TEA aunque no hay muchos estudios questnemedatos cuantificables al
respectd. Cuando hablamos de movimientos periédicos de briesndurante el suefio,
nos referimos a la presencia de movimientos egsipeglds en los miembros que
aparecen durante el suefio en un numero signifcgtiouando hablamos de sindrome
de movimientos periddicos de miembros durante efigunos referimos a cuando este
hallazgo se acompafia también de clinica como samcial diurna excesiva o
insomnio. Las caracteristicas detalladas que defioe mismos asi como el resto de
trastornos especificos del suefio seran expuestasadelante en este trabajo. Los
movimientos periodicos de miembros son importarmes solo en relacion a la
constitucién de este sindrome, sino también ponoueden causar una alteracion
secundaria en la microestructura del suefio, pahtignte por la presencia deousals

repetidos durante el suefio que darian inestabifitiadsma®>"

Por otro lado, si nos centramos en el grupo desnifan Trastorno de Déficit de
Atencion e Hiperactividad, al igual que en el TBA&yios estudios han mostrado una
alta prevalencia de trastornos de suefio: entre5€5% de nifios con este déficit
refieren problemas de suefio y hasta un 70% de esteden presentar problemas
graves®™®Tal como se describe en los nifios con autismo,tristornos de suefio
pueden influir sobre aspectos fisicos y cognitiyoe pueden empeorar los sintomas de
la enfermedad. Todavia sigue siendo controvertideeho de si el trastorno de suefio
es algo intrinseco en estos nifios o0 si por el aootexiste una patologia de suefo
coexistente que influye como hemos dicho en leosiatologia del mismo. Existen
distintos estudios de suefio en esta poblacién dilizan métodos subjetivos de
valoracion como encuestas contestadas por los pgdestudios que utilizan métodos

objetivos de valoracion como son PSG, actigrafést Tie Latencias Multiples (TLMS)
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o medicion del pico de secrecion de melatonina amteiel test denominado "Dim
Light Melatonin Onset"(DLMO). Los estudios subjetsvmuestran un aumento de la
latencia de suefio por dificultad en la conciliacidificil despertar matutino, existencia
de suefio fragmentado y somnolencia diurna exc@si® nos centramos en los
resultados de los estudios realizados con métodgsivios, por obtener datos en la
misma linea que el estudio que vamos a presertdenmos decir que hay autores que
encuentran un aumento de latencia de SUefsmmnolencia diurna excesiVay
aumento de la latencia de fase RERE Existen mas discrepancias respecto a si existe
un aumento o una disminucién del porcentaje de RER’®® y respecto al tiempo
total de sueff5® no llegandose a resultados concluyentes. Vasasd®s, por otra
parte, han descrito la existencia de sintomasopile este trastorno en relacién con el
Sindrome de Piernas Inquietas y Movimientos Perasdide Miembros durante el
suefi8®>®® asi como con trastornos respiratorios del stu&fioSegin Cortese et®al
existe evidencia aunque limitada que pone de nestifila relacién entre el Sindrome
de Piernas Inquietas y el TDAH o los sintomas desmm, de manera que
aproximadamente un 44% de nifios con TDAH preseatadrome de Pierna Inquietas
y hasta un 26% de nifios con Sindrome de Piernasebag presentan un TDAH o
sintomas el mismo. Ademas ponen de manifiestoapiaifios con TDAH presentan un
aumento de movimientos corporales durante el su8égun Vélez- Galarraga efZal
los nifios con TDAH duermen menos durante la noghnesentan dificultad para
conciliar el suefio y tienden a presentar trastodesiovimientos ritmicos durante el
suefio, existiendo una correlacion entre la resisemirse a dormir y la dificultad para
la conciliacion del suefio y el no tratamiento @ dintomas de TDAH. Existen datos
muy limitados en relacién con la microestrutura siefio en nifios con TDAH y los
pocos estudios existentes tampoco muestran ressltzahcluyentes. El estudio mas
reciente realizado en este sentido muestra unaaeduen la tasa de CAP y de la
duracion media de las secuencias de CAP. Esta c@éduesta asociada con una
disminucién selectiva del indice de Al durante faé2 de suefio NRERM.Si
consideramos que el tipo Al , que estad implicadoelemantenimiento del suefio
NREM, tiene un papel protector para la continuidés suefio, la disminucion
significativa de este subtipo de CAP puede reptasama caracteristica tipica del
TDAH. Este estudio no muestra diferencias signiifiea respecto a lo que
macroestrutra de suefio se refiere entre el grupestedio con TDAH y el grupo

control.
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Por ultimo, aunque sin pertenecer al grupo dedmass del neurodesarrollo como tal,
describiremos brevemente los estudios en reladaretsuefo realizados en nifios con
epilepsid*" que han puesto de manifiesto que para un buemrdés de este grupo de
nifos se requiere un buen control de las crisie p@Nbién una adecuada calidad del
sueiio (el mejor FAE es el que tiene mayor efectolaemrquitectura del suefio,
especialmente el suefio NREM). Esto es debido a cgugcidiendo con estudios
anteriores, y en diferentes grupos poblacionalespeendizaje y la memoria tienen
lugar en distintos periodos y el suefio ha demostrager un papel fundamental en los
mecanismos de neuroplasticidad de redes neuroaikmtas alteraciones del suefio
asi como trastornos especificos se han relaciocandda epilepsia. Parece existir una
mayor fragmentacion del suefio, un aumento de lpopen de vigilia y suefio ligero,
disminucién de fase N3 y fase REM e inestabiliégadel andlisis del CAR La
sincronizacion de la actividad EEG en el sueficolgnfase N2 facilita las descargas y
asi, la relacion entre las descargas y esta sizaman explica la relacién entre el
déficit cognitivo y la epilepsia. La relacion entos trastornos del suefio y la epilepsia
se ha planteado siempre como algo bidireccionaugala epilepsia puede influir en el

suefo y en los trastornos del suefio, y viceversa.

Con todo lo que se ha expuesto hasta ahora, qu@adala importancia del suefio en
relacion con los procesos de cognicion, memoriaenguliaje. Se han descrito los
principales datos que existen en relacion con efiguen nifios con trastornos del
neurodesarrollo como es el TEA y TDAH, sin embangose han encontrado datos en
relacién con nifios con Trastorno Especifico delguaie. Debido a que el suefio parece
ser tan importante en los procesos de cognicioemania, y teniendo en cuenta que el
conocimiento y el manejo de los trastornos del susgn limitados todavia en esta
poblacién de nifios con Trastornos del Neurodedasrolialquier acercamiento a este
campo es muy importante. Partiendo de este pulgntgamos nuestro estudio en una
poblacion no analizada en este sentido como somifass con TEL, intentando asi
aportar algun dato mas que contribuya a definircE®cteristicas del suefio en este
grupo de nifios y que pueda ayudar al manejo tetiapgumejorar la evolucion en los

mismos.
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HIPOTESIS

Existe una alteracion del suefio en los nifios cagrdistico de Trastorno Especifico del
Lenguaje mixto (TELm), encontrandose una mayor gexcia de trastornos de suefio
que la establecida para la poblacion normal eneskdd, con alteraciones significativas
de la macro y microestructura. Esta alteracion pwstar implicada en la alteraciéon del

lenguaje que presenta esta poblacion especifica.

OBJETIVOS

1. Objetivo general

Describir las caracteristicas polisomonograficasuda poblacion de nifios con TEL

mixto.

2. Objetivos especificos

- Estudiar los distintos trastornos del suefio medidod datos del PSG en una
poblacion de nifios con TEL mixto.

- Realizar un analisis de la macroestructura del s@efiuna poblacion de nifios
con TEL mixto.

- Realizar un analisis de la microestructura del susiiuna poblacion de nifios

con TEL mixto.
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METODO

Se ha realizado un estudio descriptivo, retrospectievado a cabo en la Unidad de
Suefio del Servicio de Neurofisiologia Clinica debspital Universitario Virgen

Macarena.

Poblacién de Estudio

Nifilos con diagnastico inicial de Trastorno Espeoifiel Lenguaje Mixto, derivados de
la Unidad de Maduracion para estudio a la Unida8wkefio de Neurofisiologia Clinica.
Se han incluido los niflos que han sido estudiadediante polisomnograma (PSG) en
esta Unidad de Suefio desde Enero del 2011 hasta 8862014, y que cumplen los

criterios de inclusion.

Criterios de inclusién

- Diagnéstico inicial de TEL mixto.

- Edad entre 2-5 afios.

- Coeficiente desarrollea 70 en escala de Brunet-Lezine ( criterio segua@ @l
diagndstico de TELm en nuestro hospital).

- Resonancia Magnética (RM) craneal normal.

- No alteracion en la audicion.

- No anomalias paroxisticas en el electroencefalogi@&aG).

- No diagnosticado de otras alteraciones que pudretanionarse con el trastorno
del lenguaje.

- Padres con nivel socio-cultural medio-alto.

- Escolarizacion correcta.

- No siguen tratamiento que pueda influir en lasctarésticas del suefio.

- Realizaciéon de un estudio polisomnogréafico completo

Criterios de exclusi@nios derivados de no cumplir los criterios de uisgbn.
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Se han incluido asi a todos los nifios que cumjdisircriterios de inclusion y que se
realizaron estudio de suefio mediante PSG comphelm @nidad de Suefio del Servicio
de Neurofisiologia en el periodo establecido phestedio.

El equipo de registro para la realizacion del P@Gsido el Nihon Coden EEG-1200
System Program Version 01-91. El programa paradézacion y analisis del PSG ha
sido el Polysmith Acquisition and Review ( Neuraigs, Inc), Version 9.0.6900.831.
Se ha definido por estudio polisomnografico compkequel de al menos 8 horas de
duraciéon y con control de todos los parametrosbestmlos segun el estandar
internacional teniendo en cuenta la indicacionicdinLos estandares internacionales
gue se han seguido son los de la Academia Ameridenta Medicina del Suefio
(AAMS) recogidos en el manual vigente en el momenb estudio titulado The
AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associ&eents’®. En este caso los
parametros que se han incluido son los siguiergesvidad electroencefalografica
(EEG) mediante un montaje completo segun el sisteeanacional 10-20, electro-
oculograma ( EOG), electromiograma ( EMG) de miscidubmentoniano,
electrocardiograma ( EKG), registro de flujo reafmrio mediante termistor oro-nasal,
banda respiratoria toracica y abdominal, electrgnaima de musculos tibiales

anteriores, control de saturacion de oxigeno yrobde posicion.

- Actividad EEG Teniendo en cuenta la edad de los pacientes esstedio

presentado y falta de colaboracion en la mayoriellds, en lugar de electrodos
de cazoleta fijados con colodibn que se utilizarmabmente para los
polisomnogramas y registros EEG de larga duragéra utilizado un gorro de
EEG que incluye los electrodos de recepcion sitsiaskgun el sistema de
colocacion 10-20, en un total de 21 electrodosasaiu los electrodos utilizados
como tierra y que se han colocado de la manera@uobserva en la figura 2. La
nomenclatura que se ha utilizado es: F para l|Offdotal, T para I6bulo
temporal, C para linea central, P para l6bulo prie O para l6bulo occipital.
Los numeros pares pertenecen al hemisferio dengdb® niumeros impares al
hemisferio izquierdo. La referencia Z indica losattodos de la linea media (Fz,
Cz, Pz). Fp es frontopolar, Pg preauricular, A@uar (electrodo en la apofisis
mastoides o l6bulo de la oreja). Nasion es el pintesmedio entre la frente y la
nariz. Inion es el punto mas pronunciado del husswopital en la base del

craneo. El electrodo Cz esta situado justo en tadme la linea sagital (nasion-
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inion) coincidiendo con la mitad de la linea colofiRrgl-Pg2). A partir de ahi
los electrodos estan colocados segun el sistereaational 10-20 que lo hace
con espacios que suponen 10% y 20% de la meditialtea sagital y coronal

segun corresponda.

A B Nasion
20% Vertex

Fp: Frontal anterior

. F: Frontal
0% T: Temporal

: Central

i P: Parietal
0: Occipital
20%

20%

A Apofisis mastoides

Z: Linea media

: Electrodo de tierra

20% Impat: hemisferio 1zquierdo

| ,-—q;}/, Par: hemisferio derecho
nion o

|” Preaurical
al point

Figura 2 Esquema de la colocacién de los electrodos selggistema internacional 10-20.A.-

linea sagital. B.- linea circunferencial.

Electro-oculograntase han colocado dos electrodos, uno en el lagisiemlo

(LOC) 1 cm lateral y por debajo del canto extenl@l ojo izquierdo y un
electrodo en el lado derecho (ROC) 1 cm laterabrygmcima del canto exterior
del ojo derecho.

Electromiograma submentoniange deben colocar tres electrodos siguiendo la

siguiente aplicacion: un electrodo en la linea medicm por encima de la
barbilla, un electrodo 2 cm por debajo de la bkrhil2 cm a la derecha de la
linea media y un electrodo 2 cm por debajo de thillay 2 cm a la izquierda

de la linea media. Debido a la edad de estos néiosiuestro estudio se han
colocado los electrodos segun una segunda opclidla e es la colocacion de
dos electrodos submentonianos a una distancia istguite de la linea media
pero inferior a 2 cm debido al menor espacio deldjgponemos.

Electromiograma en los miembros inferiores han colocado dos electrodos de

pegatina (positivo-negativo) en el muasculo tibiatesior y se han fijado con
esparadrapo.

Electrocardiogramase han colocado dos electrodos de pegatina, esitvo en

el lado izquierdo del paciente, por debajo del m@may un electrodo negativo

en el lado derecho, por encima del corazon.
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- Sensor de flujo nasaén este caso se ha utilizado un termistor nasdahable

(sensor termoeléctrico) colocado en el labio sopeiél paciente.
- Bandas respiratoriase han utilizado dos bandas, una toracica aloeddel

pecho del paciente, y otra abdominal lo mas abagibfe del abdomen del
paciente. Hay que asegurarse de que las bandashestécolocadas pero sin
apretar para conseguir un buen registro. EstasaBasdn necesarias para
distinguir entre un episodio respiratorio obstnwticentral o mixto.

- Pulsioximetria se han utilizado sensores de oximetria desechajle se fijan
en el dedo del paciente.

- Sensor de posicion corporale ha utilizado un sensor de posicién en la banda

respiratoria torcica, a la altura del esterngagdé con un velcro.
- Micréfono. Se ha colocado un micréfono que queda fijado denara

permanente en la pared a la altura de la cabeekrpatiente.
A continuacion, una vez colocados todos los disposi de registro, se han

comprobado las impedancias y se han establecidblttos de cada sefal, también

segun las recomendaciones de la AAMS (tablas 1y 2)
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Tablal: Valores de impedancias segun las recomem#scde la AAMS.

Impedancias ( K) Descripcién
<5 Conexion excelente
5-10 Buena conexion
10-20 Mala conexién, vuelva a colocar los
electrodos si la sefal tiene ruido
>20 Vuelva a colocar los electrodos

Tabla 2: Filtros de registro segun las recomendasiae la AAMS.

Filtro de baja frecuencia  Filtro de alta frecuencia

EEG 0.3 Hz 35 Hz
EOG 0.3 Hz 35 Hz
EMG 10 Hz 100 Hz
EKG 0.3 Hz 70 Hz
Fluo nasal y banda 0.1 Hz 15 Hz
respiratorias

Micréfono 10 Hz 100 Hz
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El registro PSG se ha realizado, segun canonesnaaienales, a una velocidad de 10
mm/s, y por tanto cada pagina es igual a 30 seguritkias paginas se definen como
épocas que se han variado en duracién segun haridovpara la realizacion de las
distintas cuantificaciones.

A continuacion se muestra una época de registsué@o con las caracteristicas basicas

descritas.
(T B S | cSelent aMontans Y B EEDS f*|j\ @i | 05 0 :15\E|:sn 25 0 K &« ¢[373 > » W NI N2ZN3 R WMT @
E mar v n2 2z Nz vz vz vz 222 (R R M ERERER SRR ERFIER ("% P —to— o]

01:42:55 (379/969)

23:33:59 00:33:55 01:42:55 02:33:55 03:33:55 04:33:85 05:33:55
& 1 — S I
=1 121 241 374 481 BO1 Edl 841

MT22 33 2334 0034 01:34 02:34 0334 04:34 05:34 06:38

Figura 3. Epoca de un registro PSG. Puede verse en laggeior una barra con los datos técnicos del
registro. A continuacién pueden verse los canatesedistro. De arriba- abajo se encuentran loslesana
correspondientes a registro EEG ( color negro), E@Glor azul), EMG del mdsculo submentoniano y
EMG de MMII ( color verde), registro de la funciéespiratoria mediante tres canales correspondiantes
flujo nasal, esfuerzo toracico y esfuerzo abdomjreallor burdeos), pulsioximetria expresada enalarv
absoluto que corresponde al porcentaje de satardei@xigeno ( linea recta con puntos negros yeslo

en color azul), EKG ( color rojo) y por ultimo edmal correspondiente a la posicién corporal, exul@s

en valor de 0, -1 y 1 pero que realmente se olbjediv el dibujo de una cabeza vista desde arriba que
aparece en la parte central de la época. Debajoraigstro, puede observarse el hipnograma
correspondiente a toda la noche limitado con la laer inicio y final del estudio. La linea verticegra

corresponde a la situacién de la época actualeesta visualizando en la pantalla.
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Los datos de los registros polisomnograficos se dralizado segun los criterios de
codificacion y cuantificacion de AASM recogidos @m€manual vigente en el momento
del estudio que ya se ha comentado y que se titlilae AASM Manual for the Scoring
of Sleep and Associated Evéfts

Las conclusiones y diagndsticos establecidos se rhalizado segun los criterios
diagnosticos descritos en la Clasificacion Inteiovzad de los Trastornos del Suefio de
la AASM vigente en el momento del estudio y quetisda “The International
Classification of Sleep Disorde((CSD-2)""".

Se van a detallar, teniendo en cuenta estos dosatesnanteriores, las normas de
codificaciéon y cuantificacion que se han usado peada una de las variables
estudiadas, asi como los criterios diagnésticosirsdm ICSD-2 para cada una de las
patologias estudiadas, siempre teniendo en cuehtdatos establecidos para la edad de

nuestra muestra de estudio.
1. DETERMINACION DE LAS FASES DE SUENO

Lo primero que hay que establecer son las normagads teniendo en cuenta que
vamos a exponerlas de manera resumida, para pddatificar y cuantificar las
distintas fases de suefio, ya que este sera elrpdate a analizar en el PSG. La
clasificacion en los diferentes estadios de suelpemde de tres parametros
fundamentales:

- Actividad cerebral ( EEG)

- Movimientos oculares ( EOG)

- Tono muscular ( EMG submentoniano y en masculasléib anteriores)
Como ya se ha comentado, el registro se ha realaamha velocidad de 10 mm/s, y por
tanto cada pagina es igual a 30 segundos. Estasap&ge definen como épocas. En el
analisis, se ha asignado un estadio/fase de sueadaaépoca, comenzando desde el
inicio del estudio, y que se ha definido de la igigte manera:

- W: vigilia

- N1: fase N1 de sueiio NREM

- N2: fase N2 de suefio NREM

- N3: fase N3 de suefio NREM
R: fase REM
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Si dos estadios coexisten en una misma €poca, asdreado el estadio que comprende
la mayor proporcion de la misma.
Segun la clasificacién de la AASM, la vigilia y ldsstintas fases de suefio se pueden

definir de manera resumida con las siguientes tafaticas:

Tabla 3:caracteristicas principales que definen las destirfases de suefio segun la
AAMS.

PROPIEDADES VIGILIA FASE N1 FASE N2 FASE N3 FASE REM

Duracion 10 min 20 min 30-45 min 1° REM<5 min

2° REM 10 min

3° REM 15 min
Ultimo REM >30
min

%Tiempo total de 2-5% 3-8% 44-55% 10-15% 20-25%

suefio (TTS)

EEG 8-13 Hz (alfa) Frecuencias Complejos >20% Frecuencias mixtas
con ojos mixtas de baje K y husos frecuencias de baja amplitud: 4-
cerrados amplitud: 4- de suefilo  ondas 8Hz

8Hz (theta lentas2 Hz  (theta dominante) y
dominante) vy alfa
alfa Desincronizado

Dientes de sierra

EOG Movimientos  Movimientos Ocasional No Movimientos
rapidos: oculares lentos SREM especifico oculares rapidos
parpadeo, (SREM) irregulares
movimientos conjugados
de lectura

EMG Tono Tono Tono Tono Atonia muscular
muscular muscular alto- muscular  muscular
aumentado medio bajo bajo

EEG electrocardiograma, EOG electro-oculograma, EN&Gtromiograma, Hz herzios.

Hay que tener en cuenta que los porcentajes esiddepara las distintas fases de
suefio son algo diferentes en los nifios, incluyeadpoblacion de estudio, donde

existiria un aumento del porcentaje de fase N3rdesn detrimento del de Fase N2.
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Para la codificacion de las distintas fases des@einifios de edad de 2-5 afios, que
son los que se han incluido en el presente estadiban seguido las siguientes reglas,
establecidas segun la AAMS:

VIGILIA (W)

- EEG: se define como mas del 50% de la época cow ritifa (8-13 Hz) en
regiones posteriores (con ojos cerrados: ritmo danie posterior). Se puede
observar ritmo beta (13-30 Hz) en regiones antesioEl ritmo alfa se localiza
principalmente en electrodos O1, O2 y Oz y el ritmeta en Fp F3, F7, Fp, F4
y F8.

- EOG: se caracteriza por movimiento de parpadeo,imientos de ojos de
lectura, movimientos rapidos de los o0jos conjugadmsegulares.

- EMG: el tono muscular es mayor que en las fasesieido por lo que el registro
EMG es de mayor amplitud.

FASE N1

- EEG: se caracteriza por frecuencias theta (4-7gde)se mezclan con ritmo de
frecuencias delta (< 4 Hz) de baja amplitud, qeen@azan la actividad alfa de
la vigilia. Cuando mas de un 50% de la época ptasenritmo alfa atenuado o
reemplazado por esta actividad mixta de baja angplise codifica como fase
N1. Se objetivan ondas agudas en vértex, que as mé esta edad son muy
prominentes y significativas.

- EOG: movimientos lentos oculares continuos.

- EMG: tono muscular de amplitud variable pero mena el de vigilia.

FASE N2

- EEG: se caracteriza por frecuencias theta mezclamasscasas frecuencias alfa
en mas del 50% de la época junto con complejosokagociados coarousa) y
/o husos de suefio (en la primera mitad de la éparala segunda mitad de la
época anterior). Los complejos K se localizan ppi@mente en Fpl, Fp2, F3,
F4, F7 y F8 y los husos de suefio en Cz, C3y C4.
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- EOG: aparecen ocasionales movimientos oculares.gdayener en cuenta que
puede reflejarse la actividad el EEG y ver un adif de difusion del complejo
K.

- EMG: tono muscular bajo.
FASE N3

- EEG: se caracteriza por frecuencias de ondas |emm¢asango delta (0.5-3 Hz),
sincronas, que ocupan mas del 20% de la época gsotmh amplitud >75
microvoltios. Esta actividad de ondas lentas saliz& principalmente en Fpl,
Fp2, F3, F4, F7, y F8.

- EOG: no se objetivan movimientos oculares.

- EMG: tono muscular de amplitud baja o muy baja.
FASE REM

- EEG: se caracteriza por frecuencias mixtas desiikadas de baja amplitud de
la banda theta mezcladas con actividad alfa de 1mdmor al ritmo alfa
dominante caracteristico de la vigilia. Se objatiegmdas en diente de sierra de
2-6 Hz principalmente en electrodos Cz, C3 y C4.

- EOG: son muy caracteristicos los movimientos oesla#pidos.

- EMG: tono muscular muy bajo, sobre el que puedeeapa actividad muscular
transitoria < 0.25s.

Teniendo en cuenta estas normas, que aparecenatadisdhs y desarrolladas en el
manual de la AASNP hemos realizado la codificacion en vigilia y endéstintas fases
de suefio del PSG.

A continuacion se presentan imagenes que muesjgamples de épocas de registro
PSG correspondientes a las distintas fases de ¢ligias 7-10).
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A continuacion se muestran imagenes que muestatidantas fases de suefio:
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Figura 4: época correspondiente a fase N1 de suefio NRENEMse en el registro EEG la existencia
de ondas en vértex exageradas, con morfologia aggdan amplitud, de expresion en regiones cerstrale

El registro EOG muestra movimientos oculares lentos
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Figura 5 época correspondiente a fase N2 de suefio NREKEr@ise los complejos K y husos de suefio

en el registro EEG como dato mas significativo sta éase de suefio.
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Figura 6. época correspondiente a fase N3 de suefio NREMEMse un registro EEG caracterizado
por una actividad delta generalizada. Existen algumusos de suefio aislados que pueden aparecer en

esta fase, aunque no son caracteristicos de ella.

41



25 B ™ O | <Select aMontsge> ~BEEZO YO @ s e 2 5 0 K < ( > >

W HNIN2ZNI R MT 8

= ® (A -o- B o

@[ WrakkEr Rk | Gdsrstedt? tRcAuAEER [N

02:24:55 (463 /969 )

1 _ .
Fpi1-F3
F3-c3 J Pl : .

C3-P3

223345 23:33:55 00:32:95 01:33:55 02:24:55 03:33:55 04:33:55 05:33:95
= — I — —
=1 121 pL3l 361 463 601 21 841

2233 23:34 00:34 01:34 ‘[IQ 34 03:34 04:34 05:34 0638
T .

Figura 7. época correspondiente a fase REM de suefio. Giseeel registro EEG de baja amplitud con

las ondas en diente de sierra caracteristicas méasmientos oculares rapidos tipicos de esta fase.
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Se definen a continuacion algunos de los parameb®SG, que de alguna manera
guardan relacién con la actividad definida comdisue vigilia y que se han analizado
como datos fundamentales en los registros PSG:

- Tiempo total de suefio (TTS): tiempo total, expresath minutos, que el
paciente esta dormido.

- Eficiencia de suefio: tiempo total de suefio/tiempal ten camax100. Una
eficiencia de suefio < 80-85% aproximadamente, edatm a tener en cuenta
para definir a un sujeto como “mal dormidor”.

- Latencia de suefio: tiempo transcurrido, expresaduiautos, desde el apagado
de las luces hasta el inicio del suefio, definide é#timo como tres épocas
consecutivas de fase N1 o una época de suefio ofasgo.

- Latencia de fase REM: tiempo transcurrido en misutesde que el paciente se
duerme hasta que se alcanza fase REM.

- Proporcién de las distintas fases de suefio exmegagorcentaje: Fase N1, fase
N2, fase N3 y fase REM, tomando como rangos nosriakestablecidos en la
literatura para cada grupo de edad. Para los nifidaidos en el presente
estudio, los porcentajes aproximados son 3-8% skeNd, 20-25 % de fase N2,
20-25% de fase REM y 30-35% de N3.

- Numero de episodios de despertar intrasuefio maylees min. Un numero
mayor de 3 despertares de estas caracteristicdgetams un dato a tener en

cuenta a la hora de definir a un sujeto como “roafador”.
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2. ESTUDIO DE LOS MICRODESPERTARHBROUSAL$p

Un microdespertarafousa) se define segun la AAMS como un episodio caraado
por un cambio brusco de la frecuencia EEG, durang época que muestre fases
NREM o REM, y que va evolucionar hacia ritmo al&1@ Hz), theta (4-7 Hz) o
frecuencias mayores de 16 Hz (pero sin llegar &ocaoar husos de suefo), y que dura
entre 3-10 segundos. El ritmo de fondo previo an@ato de aparecer atousaldebe
ser estable durante al menos 10 segundos, sedasel@n la que se esta codificando
siguiendo los criterios anteriormente establecidResa determinar uarousal en fase
REM, debe existir un aumento del tono del EMG eme&hton de méas de 1 segundo.
Existen distintos tipos derousat

- Arousal espontaneo: no se acompafia de ningun episodicatesim (apneas,
hipopneas...) ni de movimiento (movimiento de pieymai®clonias...).

- Arousal respiratorio: estan precedidos por algin evenspirgtorio y debe
existir una relacion temporal de 0.5 segundos {prev posterior) entre el
episodio respiratorio y @rousal

- Arousalpor movimiento: se acompafian de un episodio daemento. También
debe existir la relacién temporal definida anteniente, existiendo menos de 0.5
segundos entre @rousaly el evento de movimiento, independientemente de
cual vaya primero.

- Arousal por evento paroxistico en el EEG: va precedido deepisodio
paroxistico en el EEG, también con una relacionpteal de menos de 0.5

segundos entre ellos.

Es importante destacar que los episodiosameisalsse pueden cuantificar segun el
indice dearousals que se ha definido como numeroatteusalspor hora de suefio. Un
indice dearousab30 se ha considerado significativo y es un valgr se relaciona con
un suefo poco estable, aunque no esta establadidalliccion patologica especifica de

este dato.
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3. ANALISIS DE LOS EPISODIOS DE MOVIMIENTO

Antes de conocer las reglas técnicas basicas pacaantificacion, hay que recordar
que el registro EMG en el PSG viene determinadocjgalmente por los electrodos
colocados en miembros inferiores, en el musculaltdnterior de ambas piernas, y en
el musculo submentoniano, segun las especificagiodenicas de la AASM y que

fueron descritas anteriormente en este apartadwetizdologia.

Los movimientos en los miembros inferiores ham sidantificados segun las normas

de la AAMS como ya se ha especificado, y son psentes:

- Se considera el inicio del movimiento cuando sestold un aumento de 8
microvoltios por encima del voltaje de base en sepen el EMG de las piernas.

- Se considera el final del movimiento cuando se misen periodo de al menos
0.5 s de disminucion del voltaje que no superelpscrovoltios por encima del
voltaje de base en reposo en el EMG de las piernas.

- Duracion del movimiento de entre 0.5-10 segundos.

Por otra parte, si hablamos de movimiento peridédieomiembros durante el suefio
(MPMS), nos referimos a los incluidos en una sdeemovimientos estereotipados de
las extremidades inferiores (desde una simpledtexiorsal del pie hasta movimientos
mas complejos similares a la reaccion de tripl&radd, que se visualizan en los
registros PSG. Las reglas para determinar un MP&firslos criterios de la AASM
han sido los siguientes:

- Los movimientos de piernas deben ser repetidosaseapr en secuencias de 4 o
mas movimientos de miembros consecutivos.

- Cada movimiento de pierna empieza cuando el EMGndskculo tibial anterior
aumenta 8 microvoltios por encima de la linea deepg termina cuando el
EMG baja a 2 microvoltios por encima de la lineddse.

- El movimiento debe durar entre 0.5-10 segundos.

- Si aparece un movimiento de pierna en el periodopcendido entre los 0.5
segundos previos y los 0.5 segundos posterioresevento respiratorio, no se

considera incluido en los criterios polisomnogradipara MPMS.
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- Entre un microdespertar (arousal) y un movimiergopterna debe haber una
relacion temporal igual o menor a 0.5 segundoseitfinal de uno y el inicio
de otro, indistintamente, para considerar que estanionados.

- El tiempo de intervalo de duracion entre un movitrtoey el siguiente debe
encontrarse entre 5-90 segundos.

- La existencia del movimiento en diferentes piersaparados por 5 segundos 0
menos entre ellos, se considera un solo movimiento.

- Los movimientos simultaneos o simétricos entre2lgsernas se consideran un
solo movimiento.

- Suelen aumentar segun las fases de suefio: apameedilia, contindan en N1,

llegan a su maximo en N2, disminuyen en N3 y sugésaparecer en REM.

Los movimientos periddicos de miembros duranteuefis se cuantifican en base al
indice de movimientos periddicos de miembros derahtsuefio, que se ha definido
como el numero de estos movimientos por hora diéocsueste indice para la poblacion
estudiada, teniendo en cuenta su edad, se ha emidpatolégico con un valor >5.
Se describe la existencia de un Sindrome de MowiwsePeriédicos de Miembros
durante el Suefio cuando ademas de un indice pamld@xiste clinica acompafiante,
principalmente de insomnio o somnolencia diurnaska, aunque esto en los nifios es

de dificil valoracion en muchas ocasiones.
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Se describen a continuacion los criterios diagnostpara el Sindrome de Movimientos
Periddicos de Miembros durante el Suefio para edadtil segun la ICSD-2 y que son

los que se han tenido en cuenta en el presen@@stu

Criterios diagnosticos para el Sindrome de Movimietos Periédicos de Miembros en edad

infantil segun la ICSD-2:

A. El polisomnograma debe mostrar movimientos répes, muy estereotipados en las
piernas que deben cumplir las siguientes caratiteigs

- Duracién de 0.5-5 segundos.

- Amplitud que debe superar el 25% de la amplitudibas

- Aparecer en series de 4 o mas.

- Separados por un intervalo de mas de 5 segundosenosmde 90 segundos

(habitualmente existe un intervalo entre 20-40 sdgs).

B. El indice en el caso de los nifios debe ser nigér.
Nota: el indice de movimientos periddicos de miamalitebe ser interpretado en el contexto de
un paciente con quejas de suefio.
C. Existe una afectacion clinica del suefio o quigasansancio diurno.

D. El trastorno no es mejor explicado por otro tragtate suefio, enfermedad médica o

neurolégica, trastorno mental, medicacion o ussustancias.
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4. ANALISIS DE LOS EPISODIOS RESPIRATORIOS

Los sensores que se han utilizado en este cascclaaiicar e identificar un evento

respiratorio con los siguientes:

- Termistor oro-nasal: mide la temperatura del fldgoaire a través de un sensor
de temperatura.

- Pulsioximetria, para detectar la saturacion de emdgen sangre (con un
promedio de tiempo maximo aceptable de 3 segundos).

- Bandas toracica y abdominal, para el registro devinmentos toracico-
abdominales durante la respiracion.

Para clasificar un evento respiratorio se mide @ssele el punto mas bajo en relacion a
la linea de base, hasta el inicio de la primergir@sidon que se aproxime a la amplitud

de la linea de base. Dependiendo de las caraiasigincontradas se han definido dos
tipos de episodios, apneas e hipopneas.

APNEA

Una apnea se ha definido como el cese complelim skfial respiratoria de al menos 10

segundos de duracion. Las caracteristicas primssn:

- Caida de la amplitud del 90% o mas a partir dinkzal de base en el registro de
la funcion respiratoria.
- Presenta una linea recta o disminuida en el redistiflujo nasal.

- Duracion igual o superior a la establecida para ¢igd de apnea.
Existen distintos tipos de apnea segun sus caistatas especificas:

- Apnea obstructiva: se ha definido cuando junto ¢tmncaida de la sefal
respiratoria se asocia simultdneamente un aunuehtesfuerzo inspiratorio de
duracién igual o superior a la correspondiente & aolos respiratorios de la
situacion basal, provocando fundamentalmente @satdracion de oxigeno
marcada.
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- Apnea central: cese de la sefal respiratoria coodeacteristicas generales para

las apneas, sin esfuerzo inspiratorio y que se paande al menos una de las
siguientes caracteristicas:

0 Duracion> 20 segundos para la edad infantil.

o Duracion correspondiente a la de dos ciclos retgpics asociandose con
arousalo desaturacion 3%.

0 Se asocia a una disminucion en la frecuencia caadiar debajo de 50
latidos por minuto durante al menos 5 segundos rodgbajo de 60
latidos por minuto durante 15 segundos (este mrites para nifios
menores de 1 afo).

- Apnea mixta: caida de la sefal respiratoria cortdascteristicas generales para
las apneas, existiendo una primera mitad del ejusspuee no presenta esfuerzo
inspiratorio, seguida de una segunda mitad conudzion del esfuerzo
inspiratorio.

HIPOPNEA

Una hipopnea se ha definido como una disminuciotadeefal de respiracion que se
acompafa de un descenso en la saturacion de oxiBPeten cumplirse todos los
criterios siguientes:

- Caida de la amplitue30% en relacion con la linea de base del flujolnasa

- Duracion> 2 ciclos respiratorios

- Caida de saturacién de oxigerfbo respecto a la de base, o asociacién con un
episodio dearousal

En relacion con los trastornos respiratorios defisuen la edad pediatrica, definimos a
continuacion los criterios diagndésticos para eld8me de Apnea Obstructiva del
Suefio (SAOS) para edad infantil segun la ICSD-Re spn los que se han seguido en
el presente estudio:
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Criterios diagnosticos para el Sindrome de Apnea Gitructiva del Suefio para edad

infantil segun la ICSD-2:

A. El familiar del nifio refiere ronquido, respiréni dificil u obstruccion nasal durante el
suefio.
B. El familiar del nifio refiere al menos uno de saguientes hechos:

- Tiraje costal

- Movimientos acompafnados de arousal

- Diaforesis

- Hiperextension del cuello durante el suefio

- Somnolencia diurna excesiva, hiperactividad o cataptiento agresivo

- Retraso en el crecimiento

- Cefalea matutina

- Enuresis secundaria
Nota: pocos datos establecidos existen para el @aaddipopneas y han sido obtenidos con
diferente metodologia, por lo tanto estos critedeben ser modificados en el futuro una vez
que existan datos disponibles en este sentido.
C. El polisomnograma muestra 1 o mas episodiosrae¢éspos por hora (por ejemplo apnea o
hipopnea de al menos dos ciclos respiratorios dscadin).

D. El trastorno no es mejor explicado por otro tragtate suefio, enfermedad médica o

neurolégica, trastorno mental, medicacion o ussustancias.

5. PARASOMNIAS

Se ha valorado en este estudio la presencia oasemeia de episodios de parasomnias
NREM englobadas segun la AAMS bajo el término Tmasis delArousal por ser las
mas frecuentes en la poblacion general de nifestdeedad. Definimos asi los criterios
diagnédsticos segun la ICSD-2 paraAebusal Confusional, Sonambulismo y Terror
nocturno, que han sido los que hemos tenido en&pama el presente estudio:
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AROUSALCONFUSIONAL

Criterios diagnésticos para elArousal Confusional segun la ICSD-2:

A. Episodios de confusion mental o comportamiemofuesional que ocurren durante
unarousalo despertar del suefio nocturno o siesta.
B. El trastorno no es mejor explicado por otro tragtate suefio, enfermedad médica o

neurolégica, trastorno mental, medicacion o ussustancias.

SONAMBUSLISMO

Criterios diagnésticos para el Sonambulismgegun la ICSD-2:

A. Episodios de deambulacion que ocurren durargaegio.
B. El suefio persistente, un estado alterado decemtsa o la alteracion de la razén
durante los episodios de deambulacion se demysstelguno de los datos siguientes:
- Dificultad para despertar al paciente
- Confusion mental cuando se despierta de un episodio
- Amnesia global o parcial del episodio
- Comportamientos que ocurren en momentos inapropiado
- Comportamientos inapropiados o comportamientosodegue no se es
consciente
- Comportamientos peligrosos o potencialmente ped@go
C. El comportamiento no es mejor explicado por ¢tastorno de suefio, enfermedad

médica o neuroldgica, trastorno mental, medicaci@so de sustancias.
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TERROR NOCTURNO

Criterios diagnosticos para el Terror Nocturnosegun la ICSD-2:

A. Un brusco episodio de terror ocurre duranteuefis, normalmente iniciado por un
llanto o un grito fuerte que se acompafa de cowegetativo y manifestaciones de un
miedo intenso.
B. Al menos una de las siguientes caracteristist@spresente:

- Dificultad para despertar a la persona

- Confusion mental cuando se despierta del episodio

- Amnesia global o parcial del episodio

- Comportamientos peligrosos o potencialmente ped@go
C. El comportamiento no es mejor explicado por ¢tastorno de suefio, enfermedad

médica o neuroldgica, trastorno mental, medicaci@so de sustancias.

Hasta aqui se han definido por un lado las normgsidas para codificar y analizar los
registros PSG segun los manuales establecidosiantente y que son admitidos a
nivel internacional, y por otro, los criterios diggticos para las patologias de suefio
que se han analizado segun el manual de referd@S®-2, también aceptado
internacionalmente. A continuacion se enumerandet®s que han sido recogidos y

analizados en el presente estudio:

- Latencia de suefio expresada en minutos.

- Latencia de fase REM expresada en minutos.

- Eficiencia de suefio expresada en porcentaje.

- Proporcion de las distintas fases de suefio exmegagorcentaje.

- Numero de movimientos corporales totales. No existdores de normalidad
establecidos.

- Numero de episodios de despertar intrasuefio maglerésmin.

- Indice dearousal expresado en niimero de los mismos por hora d®sue

- Indice de Movimientos Periddicos de Miembros, ddfincomo nimero de

movimientos periddicos de miembros por hora de auef
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- Indice de Apnea- Hipopnea durante el suefio exppesadiimero de episodios
respiratorios por hora de sueiio.
- Presencia de parasomnias (sonambulismo, terroumagtarousal confusional)

siguiendo los criterios de la ICSD 2.

Ademas de estos pardmetros muy bien definidos gblesidos segun normas
internacionales, se han afiadido dos parametrogjuedginto el indice darousalsnos
daran informacion sobre la microestrutura del sué$tos parametros se han definido

de la siguiente manera:

- Presencia de suefo alfa o0 aumento significativiretgiencias alfa en el EEG:
este dato se ha definido como la presencia dednetas rapidas alfa en suefio
N3, de manera tonica o fasica en al menos el 50%asdépocas de esta fase de
suefio.

- Presencia de husos adecuados de suefio, que falilacsdo como la presencia
de al menos el 50% de los husos formados por unadacl de frecuencia entre
11-16 Hz, con duracién mayor de 0.5 s y existiesdmenos 2.5 husos por min
de fase N2 de suefio NREM, cuantificados en logprifieros min de cada
periodo de esta fase en electrodos frontocentrales.

Estos dos ultimos parametros no son datos estaadas y que se midan de rutina en
un PSG. No existen valores de referencia internatés establecidos y validados para
su analisis, por lo que nos hemos basado en ltstdssarticulos existentes al respecto

para establecer los parametros definidos en etpregstudio.
Todos estos datos han sido recogidos del inforrm@& 86 realizado en la Unidad de

Suefio del Servicio de Neurofisiologia Clinica ccaso de ser datos no recogidos en el

mismo, de un analisis mas especifico del PSG, Ig Hestoria clinica de los pacientes.
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ESQUEMA DE TRABAJO

El esquema de trabajo que se ha seguido ha ssiiguetnte:

12 Fase

- Seleccién de la muestra mediante la identificadi@étos pacientes que cumplen

criterios de inclusion.

22 Fase

- Recogida de datos sobre las caracteristicas defivagrde los pacientes: edad y
sexo.

- Recogida de antecedentes personales de intei@s ilevantes para el estudio.

- Recogida de los datos del polisomonograma quersédtallado anteriormente,

mediante la revision de los mismos y/o de sus imésx.
32 Fase
- Andlisis estadistico
- Discusion

- Conclusion

- Lineas de futuro sobre el tema
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ANALISIS ESTADISTICO

Tamario de la muestra

Planteandose al inicio del estudio como variablacjpal la presencia de un indice
significativo de movimientos periddicos de miembfosde 5 en la edad infantil), y
estimandose que podria rondar un valor del 80%uoa precision del £10% y para un
nivel de confianza del 95%, era necesario un tanmafiestral de 62 pacientes con

diagndstico de TELm. Los célculos se realizaronagrograma nQuery Advisor.

Después de todo el procedimiento se incluyeronpaé®entes llegando a un nimero n
final de 72 pacientes con diagnéstico de TELmMi@0s y 12 nifias.
Para el andlisis estadistico se incluyeron todsg#xientes que fueron seleccionados

tras cumplir los criterios de inclusién.

Variables analizadas

Se han analizado las siguientes variables polisaffiogs, ya descritas anteriormente:

Variables cuantitativas

- Latencia de suefio expresada en minutos.

- Latencia de suefio REM expresada en minutos.

- Eficiencia de suefio expresada en porcentaje.

- Proporcion de las distintas fases de suefio (FasdaNé N2, fase N3 y fase
REM), expresada en porcentajes.

- NuUmero de movimientos corporales totales.

- Numero de episodios de despertar intrasuefio maglerésmin.

- Indice dearousal

- Indice de Movimientos Periodicos de Miembros.

- Indice de Apnea- Hipopnea durante el suefio.

Variables cualitativas

- Presencia de suefio alfa 0 aumento significativioadeiencias alfa en el EEG.
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- Presencia de husos bien conformados de suefio.
- Presencia de parasomnias.

- Presencia de un indice significativo de MovimierResiodicos de Miembros.

Como variables demogréficas se incluyen la edddgx®.

Se ha creado una base de datos en Excel en laeghansincluido las diferentes
variables establecidas. No aparecen los datos maeso de los pacientes. El
investigador principal del estudio ha sido el resadle de mantener un archivo del
estudio que contenga los datos identificativosodgphcientes.

Los célculos estadisticos se han realizado coR85Jara Windows, versién 23.0.

Fases del analisis estadistico

El analisis estadistico se ha realizado en distifases:

1. Estadistica descriptiva de las variables globalmentpor grupos (media,
desviacién estandar, IC y porcentajes).

2. La relacion entre las variables cualitativas y tit@ivas se ha realizado
mediante el ANOVA si se ha verificaba la normalideest de Shapiro Wilks) y
si no es asi, se ha realizado el test de KruskallidV/En caso de obtener
diferencias estadisticamente significativas, se rpalizado un test de
comparaciones multiples paramétrico o no paranvétdependiendo de la
normalidad.

3. Larelacion entre las variables cualitativas ydaantitativas categorizadas se ha
realizado mediante el Test de la Chi- cuadradoT@sl exacto de Fisher.

4. La significacion estadistica se considero pararealde p0.05
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RESULTADOS

Grupo de estudio: Tras la aplicacion de los cogestablecidos, se incluyeron en el
estudio un total de 72 pacientes, 60 nifios (83)38%2 nifias (16.67%), con edad
comprendida entre 2-5 afos: 3 pacientes (4.2%anama edad de 2 afos, 37 (51.4%)
de 3 afios, 16 (22.2%) de 4 afios y 16 (22.2%) d®5. a

Los datos obtenidos en relacion a patologias déosespecificas definidas se han
recogido en la tabla 3. No se han obtenido datpsfgiativos respecto a la presencia de
SAOS y parasomnias, mientras que si se han obteaits relevantes en relacion con
el andlisis de movimientos periddicos de miembrogante el suefio (MPMS). Un
83.3% de los nifios estudiados presentaron un ipdicdogico de MPMS mientras que
para el caso de SAOS o parasomnia Unicamente %0 @@&sentaron datos patoldgicos.
Los pacientes que han sido diagnosticados de SA®3quellos que han presentado un
indice de apnea obstructiva durante el sagfioomo ya se expuso en la metodologia, y
por otro lado, el indice de movimientos periédidesmiembros a partir del cual se ha
considerado patologico ha sido 5, tal como tambeédefinio en previamente.

Los datos en relacion con las caracteristicas tatigis establecidas para obtener
informacion de la microestructura del suefio serkaagido en la tabla 4. La existencia
de husos adecuados se ha establecido como la geesiEnal menos el 50% de los
husos formados por una actividad de frecuencia dritrl6 Hz, con duracién mayor de
0.5 s y existiendo al menos 2.5 husos por min de f2 de suefio NREM,
cuantificados en los 15 primeros minutos de cadege de esta fase en electrodos
frontocentrales. Por otra parte, la presencia fogiiva de frecuencias rapidas en fase
N3 se ha definido como la presencia de frecuemgjgidas alfa en suefio N3, de manera
ténica o fasica en al menos el 50% de las époBasobtuvo un mayor porcentaje de
pacientes que presentd husos de suefio no adedé&dd®) y un mayor niamero de
pacientes que presentd un aumento significativiret@iencias rapidas durante suefo
lento N3 (66.7%). Hay que tener en cuenta que eldtss se han presentado como
variables cualitativas porque el método y los patéms establecidos para su

cuantificacion y valoracion no estan estandarizgdbsfinidos internacionalmente.
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Tabla 3.Resultados obtenidos sobpatologias de suefio definidas tras el analisis de
los datos del PSG

Si No
SAOS 2.8% (0-7)* 97.2%
Parasomnia 2.8% (0-7)* 97.2%
MPMS 83.3% (75-92)* 16.7%

*1C 95%

Tabla 4.Caracteristicas cualitativas del suefio en relacion la microestructura

Si No

Husos adecuados de suefio 33.3% (56-78)* 66.7%
Frecuencias rapidas en fase N3 66.7% (59-80)* 33.3%

*1C 95%

Los resultados obtenidos en el PSG en relacios pdoametros medidos habitualmente
se recogen en la tabla 5. Los datos mas signifmaexpresados en mediatDS, fueron
el indice de movimientos peridédicos de miembro91#85.19), que estaba en rango
patologico para la edad estudiada, asi como el mime movimientos corporales
(89.24+41.93), el indice darousal (39.31+11.53) y el numero de episodios de
despertar de mas de 5 min (3.39+1.81), que harragostn valor significativo para los
limites establecidos segun los estandares intenmaleis definidos. La eficiencia de
suefio present6 un valor medio dentro de valoreduadds, asi como el porcentaje de
las distintas fases de suefio. El valor de latedeisueiio y latencia de fase REM

tampoco mostraron valores significativos.

Tabla 5.Resultados obtenidos en el PSG.

Media + DS IC 95%

IAH 0.06+0.22 0.01-0.12
indice de MPMS 8.01+5.19 6.81-9.28
Movimientos corporales 89.24+41.93 79.75-99.66
% Fase N1 4.49%3.63 3.58-5.31
% Fase N2 41.35:8.60 39.49-43.54
% Fase N3 24.596.70 23.0-26.18
% Fase REM 21.54+5.95 20.13-22.96
Latencia de suefio 12.98t5.65 7.09-20.85
Latencia de REM 135.1215.25 98-158.15
indice de arousal 39.3111.53 36.40-41.85
Eficiencia de suefio 86.93:12.48 82.08-88.02
Episodios de despertar 3.3%1.81 2.93-3.97

IAH (indice de apnea-hipopnea durante el suefioMBRPmovimientos periddicos de miembros durante
el suefio).
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Los resultados del PSG mostrados anteriormentézatdas por edad y sexo se recogen

en las tablas 6 y 7, respectivamente. No se hamiolat diferencias significativas.

Tabla 6.Resultados del PSG distribuidos por edad.

2 afos 3 afos 4 afos 5 afos
IAH 0.00 0.1 0.036 0.066
(-0.1-0.18) (0.006-0.06) (-0.1-0.12)
indice de MPMS 6.70 8.03 7.63 8.58
(5.65-8.25) (6.4-9.67) (4.33-10.94) (5.68-11.47)
Movimientos corporales 72.67 94.24 76.00 94.00
(65.62-98.65) (78.73-109.75) (64.07-87.93) (68.83-119.17)
% Fase N1 3.33 4.06 4.95 5.21
(1.55-3.25) (3.04-5.13) (2.64-7.26) (3.07-7.36)
% Fase N2 46.03+ 42.06 41.66 38.53
(37.09-71.40) (38.92-45.19) (37.99-45.33) (34.81-42.26)
% Fase N3 21.00 25.08 22.93 25.56
(13.37-28.62) (22.51-27.66) (20.38-25.48) (22.31-28.81)
% Fase REM 19.33 21.28 23.03 21.05
(13.16-50.36)  (19.29-23.27) (19.37-26.69) (18.10-23.99)
Latencia de suefio 11.96 12.32 11.54 12.25
(9.02-13.06) (10.01-14.24) (9.93-13.22) (10.51-14.21)
Latencia de fase REM 125 102.35 122.48 137.5
(114-135.1) (92.33-11.45) (115.2-134.7) (121.2-143)
indice de Arousal 37.29 38.06 38.96 42.92
(16.14-43.72)  (34.79-41.33) (31.37-46.54) (36.28-49.56)
Eficiencia de suefio 86.22 85.91 81.93 84.93
(44.51-137.65) (82.91-88.48) (82.06-89.77) (70.08-93.79)
Episodios de despertar 4.67 3.27 3.75 3.06
(8.71-16.71) (2.64-3.90) (2.57-4.93) (2.46-3.66)

Los datos estan expresados como media (IC 95%).
IAH (indice de apnea- hipopnea durante el sueA®WVE& (movimientos periddicos de miembros durante

el suefio).

Tabla 7.Resultados del PSG distribuidos por sexo.

IAH

indice de MPMS
Movimientos corporales

Nifios

0.74 (0.01-0.14)
8.28 (6.90-9.76)
89.32 (78.59-101.17)

Nifias
0.026 (0.004-0.05)
6.64 (4.41-8.87)

88.83 (65.45-112.22)

% Fase N1 4.75 (3.70-5.70) 3.20 (1.79-4.60)
% Fase N2 41.61 (39.60-44.02) 40.05 (34.27-45.82)
% Fase N3 24.18 (22.41-25.90) 26.74 (22.51-30.96)

% Fase REM

21.15 (19.53-22.78)

23.47 (20.69-26.25)

Latencia de suefio
[_atencia de suefio REM
Indice de Arousal

13.22 (11.52-15.01)
137.5 (128.52-139.6)
39.94 (36.79-42.68)
Eficiencia de suefio 84.33 (81.04-87.89)
Episodios de despertar 3.50 (2.97-3.95)

11.02 (10.25-13.54)
129.58 (125.47-132.87)
36.14 (28.13-44.15)
87.92 (82.23-93.62)
2.83 (2.08-3.59)

Los datos estan expresados como media (IC 95%).
IAH (indice de apnea- hipopnea durante el suefi@WVI8 (movimientos periédicos de miembros durante
el suefio).
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Los datos mas relevantes en nuestra poblacionids oon TELm, Yy de los que por lo
tanto se ha realizado un andlisis mas detalladdosogue se han obtenido en relacion
con los movimientos periddicos de miembros durahteuefio (MPMS). El 83.3% de
los pacientes presentaron, como ya se ha comentadimdice de MPMS significativo,
con un valor medio del mismo de 8.01 (6.21-9.2&8).€eSta manera, teniendo en cuenta
la cuantia de estos MPMS, se realiz6 una compardg los distintos datos entre los
nifios con y sin MPMS. La tabla 8 muestra la compérade los datos obtenidos en el
PSG entre el grupo de nifios que presentd un isdjodicativo de MPMS y los que no
(figura 10). Los datos en relacidon con los porgestde las distintas fases de suefio, asi
como el valor de eficiencia de suefio, no mostratibarencias significativas entre
ambos grupos. Sin embargo el indice de arousanfig elevado en el grupo de nifios
con MPMS (p 0.029), asi como el numero de movimrbrporales totales durante el
suefio (p 0.032). Estos ultimos datos se muestrahante distintos gréaficos en las

figuras 8 y 9 respectivamente.

Tabla 8.Comparativa de resultados en el PSG entre los gui® nifios con y sin
MPMS

MPMS Si MPMS No p
indice de Arousal 40.6 (37.59-43.67)  32.72 (27.85-37.61) 0.029
% fase N1 4.36 ( 3.41-5.30) 5.15 (2.88-7.42)  0.740
% fase N2 41.67 (39.55-43.79) 39.78 (33.04-46.52) 0.492
% fase N3 24.71 ( 22.99-26.44) 24.00 ( 19.35-28.66) 0.495
% fase REM 21.82 (20.28-23.35) 20.17 ( 16.35-23.99) 0.385

Eficiencia de suefio 84.67 (81.24-88.10) 86.23 (81.32-91.15) 0.695
Movimientos totales 93.95 (82.59-105.31) 65.67 ( 55.62-75.71) 0.032

Datos expresados en media (IC 95%). MPMS (movirogperiodicos de miembros durante el suefio).
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Figura 8 Grafico que muestra el cambio en el indice desab(valor
expresado con el IC 95%) en los dos grupos de miioparados, cony
sin movimientos periédicos de miembros (MPMS). Ruebtiservarse
que el intervalo se encuentra en rango mas elesadb grupo de nifios
con MPMS. 0 corresponde al grupo de nifios que asepta MPMS y
el 1 corresponde al grupo que presenta MPMS.
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Figura 9 Grafico que muestra el cambio en el nUmero deinmentos
corporales totales en los dos grupos de nifios c@ups, con y sin
movimientos periédicos de miembros (MPMS). Puedseplarse que el
intervalo se encuentra en rango mas elevado erupbgle nifios con
MPMS. 0 corresponde al grupo de nifios que no ptasdRMS y el 1
corresponde al grupo que presenta MPMS.



Los datos comparativos respecto a la presenciaedeencias alfa durante el suefio

lento y la presencia de husos de suefio adecuadis, les dos grupos, con y sin

MPMS en grado significativo, se muestran en |lakat9 y 10 y estan representados en

la figura 10. En el grupo con indice patolégico M@MS se encontrO un mayor

porcentaje de nifios con frecuencias alfa duranseiefio lento y un mayor porcentaje

de nifios que presentd husos no adecuados de spefto,con un valor de p no

estadisticamente significativo.

Tabla 9.Relacién entre MPMS-frecuencias rapidas en fase N3

Frecuencias réapidas Si
MPMS No 50% (17-83)*
MPMS Si 73.3% (62-85)*

Frecuencias rapidas No
50%
26.6%

*IC 95%. MPMS: movimientos periddicos de miembrosatite el suefio.

Tabla 10 Relaciéon entre MPMS-husos adecuados

(p=0.168).

Husos adecuados Si
MPMS No 75% (46-100)*
MPMS Si 65% (53-77)*

Husos adecuados No
25%
35%

*IC 95%. MPMS: movimientos periddicos de miembrosatite el suefio.

(p=0.739).
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Figura 10 Diagrama de barras que muestra los datos obtridel PSG en nuestra poblacién de nifios con
TELm, comparandose el grupo de nifios con MPMS (@al) y el grupo de nifios sin MPMS (color verds).
cantidad de fase N1, N2, N3 y REM, asi como ebdfitiencia de suefio estan expresados en % loeldea
los movimientos totales durante el suefio en vdleolato y el indice darousal (nUmero derousalspor hora
de suefio) también un ndmero absoluto.
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Cuando se estudiaron los datos en relacion coalet exacto del indice de MPMS se
obtuvieron resultados similares, pero con algunfsemcias. La tabla 11 muestra los
datos resultantes de hacer la correlacion entrealek del indice de MPMS vy los
parametros basicos medidos en el PSG. Se obtuvaimero mayor de movimientos
corporales totales durante el suefio en los pasiequie presentaron un indice mas
elevado de MPMS (figura 11) con un valor de p 8D, y un valor mas elevado de
indice dearousal(figura 12) con un valor de p de 0.048 en este migmpo de nifios.
No se encontraron diferencias significativas eadiéh con el porcentaje de las distintas

fases de suefio y eficiencia de suefio.

Tabla 11 Relacion entre el valor del indice de MPMS y losdabtenidos en el PSG.

indice de MPMS
durante el Suefio

indice de arousal r=0 ( p 0.048)

% fase N1 r=0 (p0.923)

% fase N2 r=0.051 ( p0.671)
% fase N3 r=0.105 ( p0.382)
% fase REM r=0.184 (p0.121)
Eficiencia de suefio r=0.040 ( p0.740)
Movimientos totales r=0.536( p0.031)
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Figura 11: Gréfico que muestra la relacion entren@hero total de
movimientos durante el suefio y el valor del indige movimientos
periddicos de miembros durante el suefio (MPMS)ol&iene una r de
0.533. Se observa asi una tendencia a existir aymero de
movimientos corporales totales en los nifios queetiemayor nimero
de MPMS.

Significacion estadistica r < 0.05.
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Figura 12: Grafico que muestra la relacion entrinelice dearousd y

el valor del indice de movimientos periédicos demiiros durante el

suefio (MPMS). Se obtiene una r de 0.203. Se obssifvana tendencia
a presentar mayor indice @deousd en los nifios que tienen mayor
indice de MPMS.

Significacion estadistica r < 0.05.



La correlacion entre el valor exacto del indiceMfeMS vy la presencia de frecuencias
alfa durante el suefo lento y husos adecuadoseaf® sse recogen en las tablas 12 y 13
respectivamente. En este caso, se obtuvo una @elastadisticamente significativa
entre el valor del indice de MPMS vy la presencidrdeuencias alfa durante el suefio
(figura 13).

Tabla 12 Relacion entre el indice de MPMS —frecuenciasda@pien suefio lento.

indice de MPM
Frecuencias rapidas Si 8.83 (7.23-10.44)
Frecuencias rapidas No 6.15 (4.59-7.70)
Valor expresado en media (IC 95%) (p=0.043)

MPMS: movimientos periddicos de miembros durantauiefio.

Tabla 13 Relaciéon entre el indice de MPMS —husos de suefda@cuados.

indice de MPM
Husos adecuados Si 7.92 (6.47-9.36)
Husos adecuados No 8.19 (5.77-10.62)
Valor expresado en media (IC 95%) (p=0.083)

MPMS: movimientos periodicos de miembros durantuefio.
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Figura 13: Grafico que muestra la relacion entrlorvdel indice de
movimientos periédicos de miembros durante el su¢RiPMS)
expresado mediante el IC 95 y la presencia de dregias rapidas
durante el suefio. 0 corresponde al grupo que reept@ frecuencias
rapidas en suefio lento en el rango estableciddlyaklgrupo que si las
presenta. PLMS son las siglas en inglés para MPMS.
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A continuacién se muestran distintas imagenes sporelientes al PSG de los nifios estudiados
y que ponen de manifiesto algunos de los hallargts significativos que se han encontrado y

que se han definido anteriormente:
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Figura 14: Epoca de un PSG de uno de los paciestadiados. La duracion de la época en este caso es
de 60 segundos y corresponde a fase N2 de sue@de Pbservarse la existencia de MPMS, registrados
en los canales correspondientes al registro EM@idmbros inferiores (MIl: miembro inferior izquierd

y MID: miembros inferior derecho). Estos tres MP&& acompafian de un episodioateusal en el
registro EEG. Sefialada en rojo vemos la imagerespondiente a un MPMS y sefialado en verde vemos
el registro EEG correspondiente aarusal
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Figura 15: Epoca de un PSG de uno de los paciestadiados. La duracion de la época en este caso es
la habitual de 30s. Puede objetivarse la existertda un arousal visualizado en los canales
correspondientes a la actividad electroencefalagrdsefialado en verde). En este casarelsal es
espontaneo, no existiendo relacién con MPMS.
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Figura 16: Imagen correspondiente a una época ded¥fase N3. Puede objetivarse como existe una
presencia significativa de frecuencias rapidasé$malan en rojo algunos ejemplos aunque la presesci
difusa y es dificil su sefalizacion). En las iméesiguientes en las que las épocas son de mayor
duracion se objetivan mas claramente las frecusméjzidas y su distribucion.
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Figura 17: Epocas correspondientes a distintos mtaeale un PSG de uno de los pacientes estudiados.
La duracién de las épocas de 60 s y correspontisedN3. Puede objetivarse la presencia de fre@agenc
rapidas que llegan a aparecer incluso de mandieacisefialadas en rojo).
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DISCUSION

Este estudio muestra resultados importantes respelets caracteristicas del suefio en
los niflos que presentan diagndstico de Trastorrmmeddsco del Lenguaje Mixto

(TELm). El suefio ya ha sido analizado en otrasgmhes infantiles con trastornos del
neurodesarrollo tales como el TDAH o TEA, peroseadisponia de datos especificos

para este grupo poblacional.

El primer dato que hay que destacar del estudigseptado es que aunque no se
encuentran diferencias significativas con respecta poblacion general infantil en la
presencia de patologias de suefio habituales, lpanto las mas sospechadas en este
grupo de edad, como son el SAOS o las parasonsiigae existen datos significativos
respecto a la presencia de movimientos periédieosmiembros (MPMS). Este hecho
es importante principalmente en relacion con latatgén en la estructura, y sobre todo
en relacion con lo que a la microestrutura del ssefirefiere.

Teniendo en cuenta el porcentaje tan elevado desrgie presentan MPMS en este
estudio, parece justificado pararse un poco y aamalgo mas sobre esta patologia en
este grupo de edad. Encontrar un indice patolégicade movimientos periédicos de
miembros durante el suefio es muy raro en nifiosultaadpor debajo de 40 afios,
existiendo un aumento significativo con la edad.pkevalencia para la presencia de
estos movimientos en la edad adulta es de 7.6% m@go comprendido entre 18-65
afios, existiendo un 4.5% que ademas presentansqusipecto al sueffo Dado los
pocos datos de MPMS en nifios, el establecer esemdharespecto y disponer de datos
en este grupo edad surge como un hecho muy impemiaa hora de tenerlo en cuenta
en este grupo de poblacidn. Sus consecuenciasosgpacables en relevancia al SAOS
infantil y adn asi valores de normalidad son e&pgrupos de nifios menores de 2
afos. La importancia de los movimientos periddidesmiembros durante el suefio
radica en que ademas de poder ser un simple hallxzgl polisomnograma, puede
relacionarse con clinica de somnolencia diurnasxae cansancio, asi como influir en
la estructura del suefio, sobre todo en la micneesita del mismo, provocando un
namero aumentado @eousals Esto seria a su vez un dato de inestabilidad sneéo

y por lo tanto puede ser responsable de un suefinadke calidad. Como ya se ha
comentado, hay pocos estudios que establezcaresaler normalidad en la poblacion

pediatrica en la literatura y por eso todos lososlatecogidos al respecto son
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importantes. Montgomery- Downs et “alpublicaron datos obtenidos de un estudio
realizado con PSG en una muestra de 542 nifiosaehesdolar. Se obtenia un indice de
MPMS de 1.5£1.4/h, aunque hay que tener en cuerdog nifios que presentaban un
indice>5 fueron excluidos para el analisis y no se esigécédn el estudio el nimero
exacto de exclusiones. Kirk y Bdfirealizaron un estudio retrospectivo en 591 nifios
que habian sido derivados para la realizacion d®@$% por problemas o quejas de
suefio. Ellos encontraron que un 5.6% de nifios dad eomprendida entre 0-18 afios
presentaba un indice de MPMS>5, aunque el 60%tde BBios presentaban SAOS o
alguna enfermedad concomitante. Traeger®tpaksentaron un andlisis de los MPMS
en una cohorte de 52 nifios con edad comprendida @M afios que habian sido
derivados para RM craneal pero sin enfermedad heyica importante. En este grupo
de nifios en edad preescolar y escolar, el valorontedindice de MPMS fue de 1.3+£2.2
(DS)/h, con un rango de 0-9.5/h, y un 8% presentindice de MPMS>5/h. Carole et
al’’ fueron los que presentaron el primer estudio sppeeto que evalué los MPMS en
una muestra relativamente amplia (n 195) que idclaynifios en edad escolar y
adolescentes. Este estudio mostré que los MPMSné@tuentes en nifios normales.
De hecho la media del valor de indice de MPMS e8/deUnicamente el 7.7% de los
nifios estudiados presentaron un indice >5. Esto geisnanifiesto que el valor de corte
establecido internacionalmente de indice de MPMfhifgtativo cuando es >5 es
apropiado. Ademas los nifios que tenian este init@dgico, habian presentado un
aumento de la fragmentacion del suefio, puesta ddi@sto en este estudio por un alto
indice dearousal demostrando asi que este punto de corte tamBbidrirdicamente
apropiado. La existencia de MPMS es importante @mporque este dato puede ser
usado como marcador de un Sindrome de Piernasetagqu{SPIl), especialmente en
nifos, que la mayor parte las veces no saben expessos sintomas. A manera de
resumen en este sentido, es importante destacarrgaemento de los MPMS en los
nifos, incluso en ausencia de SPI, puede aso@arsgisomnio y alteraciones y quejas
del suefit?, asi como problemas de comportamiento duranté&®! &stas alteraciones
de suefio se explican hasta ahora basandose edicd @earousal encontrado. Los
MPMS se han asociado también con un control anordehl sistema nervioso
auténomd* y la presencia de hipertensién en nfioSe ha encontrado un indice de
MPMS elevado en nifios con TDAH deficiencia de hierfé y enfermedad del
musculo esquéletiéd Por todas estas razones, es importante conopee\alencia de

los MPMS en las distintas poblaciones y si existiéerencias significativas respecto a
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los valores de normalidad. De esta manera podrédegazs a entender la importancia de
los mismos y principalmente cuando aparecen enapiinles especificas, la relacién

gue pueden tener con sintomas especificos.

En nuestra poblacion de estudio de nifios con TElLningice de movimientos
periddicos de miembros aparece en rango patol@&gigan los valores establecidos en
un alto porcentaje de pacientes, por o que nolnamos a pensar que, de alguna
manera, la presencia de estos movimientos pueee ftelacion con la clinica de estos
nifos, sobre todo a través de la alteracion dstlaaura del suefio que provocan. Los
nifios que tienen un aumento de estos movimientss phesentado también un indice
dearousalaumentado, dato que concuerda con lo expuestaduiasanteriored y un
namero aumentado de movimientos corporales totekedogico pensar que haya una
relacion con estos dos datos. Se pondria de restuifasi, por un lado, que son nifios
con un suefio mas inquieto en general, con mas nm@wvios corporales totales y con
cambios posturales durante el suefio y, por otro, lgde los nifios que presentan un
namero de MPMS significativo, parecen que tambigmdien a tener un suefio inestable
motivado por la presencia @eousalsen relacion o no con los mismos, como ya han
puesto de manifiesto distintos autores en los estudnteriormente descritos. Los
arousalsya se definieron como un elemento clave en el sindlie la microestructura
del suefo. En nuestra poblacion de estudio, la mpgate de estosrousak son
debidos a los movimientos periddicos de miembrosgae también existe un nimero
importante de ellos que tienen origen espontangedéh ser cuantificados con el indice
dearousal que es el dato mas estandarizado y que es ekhemmgido en este estudio,
o mediante el andlisis dé&yclic Alternating Pattern(CAP), principalmente con el
indice de los distintos tipos de este de comptity que no hemos cuantificado por no
disponer de los medios y programa necesarios. Yansas que la mayoria de los
arousalsestan incluidos dentro de complejos CAP, prinaalte CAP A2 y CAP
A3%*Y3L que son los que se relacionan con un suefio resmbie. De esta manera un
analisis detallado del CAP, nos daria informacembién de la presencia deousals
durante el suefio.

Ademas de esta alteracion de la microestructuraegtagia en relacion con los MPMS,
y el indice dearousal ya expusimos que existian otros dos datos detantds a la
hora de hablar de estabilidad y calidad de suefimocson el suefio N3 y sus

caracteristicas intrinsecas, y los husos de suefies bien, nuestros resultados han
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puesto de manifiesto también que los nifios con Tkesentan en mayor proporcion
un aumento de frecuencias alfa en fase N3 y deshdssueiio no bien conformados,
aungue necesitariamos un aumento del tamafio muesteapoder llegar a resultados
mas concluyentes en este sentido.

Por una parte, sabemos que el suefio N3 suponeanmgrcentaje del suefio total en
los nifios de esta edad, y como bien argumentantdisiestudios™ es muy importante
para la consolidacion de la memoria, siendo asiqrdial su caracterizacién. Cuando
hablamos de un adecuado suefio N3, nos estamasnedirtanto a su cantidad como a
su calidad. Todos tenemos claro a qué nos referamasdo hablamos del primer dato
gue viene expresado en porcentaje, pero no estdigardefinido a que nos referimos
cuando hablamos de calidad. Pues bien, esta calidadria determinada por la
presencia de un suefio N3 estable, con una activlddd adecuada y sin presencia
exagerada de ritmos rapidos que puedan condicianaxistencia de un suefio alfa
ténico o fasico. Hace falta un analisis mas deadallde esta fase y de su actividad que el
realizado en un PSG de rutina para poder estualiealidad de la misma a la que nos
venimos refiriendo. Este andlisis puede realizanediante la cuantificacion del ritmo
alfa, cuantificacion dearousals o mediante el analisis del CAP, en definitiva tres
caracteristicas distintas que nos dan informacidbres un mismo hecho. En la
poblacion estudiada, se ha encontrado un aumenfredesncias alfa durante el suefio
lento, segun los parametros que hemos definida enetodologia, dato que nos pone
de manifiesto un suefio lento N3 inestable y al @presideramos por lo tanto de mala
calidad, aungque hayamos encontrado un porcertigbedel mismo dentro de limites
adecuados. No se ha realizado analisis del CAP npodisponer de los medios
necesarios, pero se postula que al encontrar afoslento con un aumento de
frecuencias rapidas, existiria un aumento del pabAi3 de CAP®, y una disminucion
relativa del subtipo Al (oscilaciones lentas), leegbhe se ha expuesto como marcador
de inestabilidatf. Como Ferry et & exponen, el CAP puede tener una implicacion
directa en el aprendizaje y memoria en relacionaet@uefo, sobre todo en relacion con
el componente Al (oscilacion lenta). De esta masemrxiste un predominio de las
oscilaciones rapidas , como parece existir en esfoss, el proceso de aprendizaje
podria verse afectado, y cuando hablamos de apmeadambién nos referimos al de
nuevas palabras, pudiendo estar asi relacionaduatera directa con la clinica de
estos nifilos con TELm. Estos datos irian en la miBnea que los encontrados en

estudios anteriores realizados en nifios con atassornos del neurodesarrollo. Bruni et
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al®® realizan una revisién del tema, encontrando quadgor parte de los nifios con
trastornos del neurodesarrollo, muestran una distion de la tasa del CAP, motivada
por una disminucion de la tasa del subtipo Al disimmo, por lo que relacionan este
dato de manera paralela con el trastorno cognitRar. otra parte también se han
encontrado datos similares en estudios realizadosy@hera especifica en nifios con
TEA>®y TDAH "3, que muestran una disminucién de la tasa de CAByada también
por una disminucién de la tasa del complejo Al g disminucion de la duracion de las
secuencias del mismo. En los nifilos con TDAH serbkationado estos datos con los
sintomas presentes en esta pobldcion

Otro dato importante reflejado en nuestro estudigue los nifios con TELm que tienen
MPMS en indice patoldgico, presentan una mayor @uoign de frecuencias rapidas
alfa en fase N3, pero sin establecerse una relastadisticamente significativa. Este
dato lo que vuelve a poner de manifiesto es ques esfios presentan una tendencia a
un suefio mas inestable de manera generalizadayjudagner en cuenta que los MPMS
son mas frecuentes durante la fase N2 de suefimindigendo de manera muy
significativa durante fase N3 del misMagpor lo que las frecuencias rapidas que puedan
estar en relacion con l@sousalsdebido a MPMS estarian principalmente presentes en
la fase N2 y no en fase N3. Creemos asi que laesdneias rapidas encontradas en fase
N3 en un porcentaje elevado de estos nifios, coyatitlo lo que se define como un
suefo alfa, aparecen de manera espontanea conotedat&a intrinseca del suefio en
nuestra poblacion de estudio y no en relacién tiresn los MPMS, hecho principal en
el que radica su importancia. Sin embargo al retexi el valor del indice de MPMS
con la presencia de frecuencias alfa en N3, seapaignificacién estadistica. Este dato
se piensa que es por el hecho de que al existauamento del nUmero de MPMS,
también existe en estos nifios una tendencia arpaes®ros signos de inestabilidad del
suefio que puede ser mas relevante cuando estamaagars mas altos de indice de
MPMS, porque aunque una pequefia parte de las freagerapidas pudiera ser
explicada porarousalssecundarios a MPMS que aparecieran en fase NBgwyas
visto que no va a ser la principal contribucioraaiento de las mismas. En definitiva,
en nuestro estudio, los datos obtenidos no muesgsaitados concluyentes a la hora de
relacionar los MPMS con las frecuencias rapidasamter el suefio lento N3. La
presencia de frecuencias rapidas durante el suBfitvMN\se describe también como una
caracteristica del suefio que puede integrarseadeeitsubtipo de CAP A3y que seria

también primordial a la hora de hablar de micraesoira del suefio, manifestando
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como ya se ha comentado un signo de inestabilidathidmo. Quizas un aumento del
tamafio muestral y por supuesto la realizacion deandlisis mas detallado de las
caracteristicas de estas frecuencias alfa en seeftoN3, que pudiera incluir el analisis
del CAP, nos llevaria a entender mejor todas estagelaciones y poner de manifiesto
cual es el dato mas relevante, llegandose asiutagss mas consistentes, sobre todo
en lo que a la relacién directa con los MPMS seeref Con los datos obtenidos en la
actualidad, nos inclinamos a pensar que la presetgcirecuencias alfa en suefio lento
es independiente de la presencia de MPMS, siendocaracteristica intrinseca del
suefio en estos nifios y que puede relacionarse derandirecta con la clinica que
presentan.

Ademas del papel de las oscilaciones lentas, midstaanifiesto mediante el complejo
Al de CAP gque ya hemos descrito, y que son el elemmarincipal en la fase N3 de
suefo, ya destacdbamos también el papel de |las higssuefio en este proceso de
aprendizaje, ya que refleja la integridad y pladéid del circuito talamo- cortical
durante el suefio NREM, via esencial en este prbtedsms husos de suefio son un
componente fundamental del suefio NREM, principatende la fase N2 del mismo, y
que como bien expusieron De Genaro & & densidad, amplitud y duracién de los
mismos parecen ser de gran importancia cuandorhablde procesos neurocognitivos.
No tenemos valores de normalidad establecidos earespecto ni tampoco métodos
universalmente admitidos para su cuantificacion lpogue se han utilizado métodos
similares a los ya usados en estudios realizadossen misma linea con algunas
variaciones particulares. Se ha encontrado quededs mitad de los nifios de nuestro
grupo de estudio presentan husos no adecuadospdbiela densidad de los mismos,
medida segun las normas ya descritas en la metgidolo bien por su morfologia o
simetria a la hora de presentarse en ambos heiosséarebrales y que se han valorado
visualmente. Este dato es muy importante porqueocgarse ha dicho esta en relacién
con la integracion y plasticidad neuronal y la cégied de sincronizacion, procesos
clave para una correcta fijacion de la memoria. hosos a la edad de los nifios que
integran nuestro grupo de estudio ya debian estar dbnformados y aparecer de
manera simeétrica en ambos hemisferios cerebratesjopque alteraciones en este
sentido pueden implicar una alteracion en el delary tener consecuencias negativas,
aungue este todavia es un campo de investigaciphoaynque esta en pleno desarrollo
en la actualidad. Ya hay estudios que han puestonaeifiesto que la densidad,

amplitud y duracion de los mismos parecen ser nesyogn sujetos jovenes
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disminuyendo a medida que va pasando el tiempodsiasi un marcador importante
de la edad cerebral y siendo un dato que apoyanplicacion en los procesos de
cogniciéri®*Los datos obtenidos en nuestro estudio podrianaayEste dato, teniendo
en cuenta que nuestra poblacion de estudio preseatalteracion en la adquisicion del
lenguaje. Son datos ademas que van en la misma tleeresultados de estudios
anteriores que muestran una alteracion de los hdeosuefio en relacion con otros
procesos que implican una afectacion del suefiejeatplo el SAO¥. Necesitariamos
tener métodos mas exhaustivos y estandarizadostuldieey cuantificacion, ya que un
analisis mas detallado de los mismos, por ejem@diamte estudios de espectrometria
o coherencia cerebral ayudaria a entender mejotcdecteristicas de estos husos de
suefio en nuestra poblacién, y poder llegar astendar mejor su posible implicacién

en la alteracion del lenguaje.

Todos estos hechos que hemos expuesto hasta amaa e manifiesto en definitiva
una alteracion de la estructura de suefio en ebtagidn estudiada de nifios con TEL, y
principalmente de la microestructura del mismohbegue determinaria la existencia de
un suefio inestable y de mala calidad. Ferini-Stranai° realizaron una revisién sobre
la relacién del suefio y la memoria, y hay literatonds que de sobra que demuestra esta
relacion, planteando como primordial la necesidadsdefio después del aprendizaje
para la consolidacion de la memoria dependientdigetampo, incluida la memoria en
relacion con el lenguaje. El suefio tiene asi urelpmdamental en la adquisicion del
lenguaje por su implicacién determinante en la nreandeclarativa porque juega un
papel esencial en el sistema dual de memoria coaftw por el circuito neocértex-
hipocampd®. De esta manera, gracias a la sincronizaciénadactividad cerebral
conseguida durante el suefio, principalmente detewhai por elementos de fase NREM
como son los husos de suefio y las oscilacioneaslel® la primera mitad de la noche,
el proceso de fijacién de la memoria declarativedeulevarse a cabo™

Desde una vision mas amplia, y a modo de resureeoontramos que nuestra
poblacion de estudio presenta una alteracion @gls®BlREM en general, motivada por
el indice daarousalelevado, secundario o no a la presencia de MP&&fectacion del
suefio lento N3 principalmente por la tendenciaeggmtar un aumento significativo de
frecuencias alfa, y la afectacion de los husosudés Estos datos ponen de manifiesto
en definitiva una alteracion de la microestrustuyapoyarian e irian en la misma linea

de los estudios que presentan al suefio, y primsgrdée a elementos en relacion con su
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microestrutura, como esenciales en el proceso dsotidacién de la memoffa De
esta manera al no existir unas caracteristicasufio adecuadas, principalmente del
suefio NREM, el proceso de aprendizaje y adquisid@®nuevos conocimientos, entre
los que también se encuentra el lenguaje, se aéetdado en nuestra poblacion de
estudio. Estos datos van en la misma direccidrad@potesis anteriormente descrita
que defiende la implicacién especifica del sueiEMReN la memoria declaratitaen

la que se incluye el proceso en relacién con elrdeio y adquisicion del lenguaje.

Un dato basico y que es importante destacar detrouestudio, es que no se han
obtenido datos alterados en relacion a la estraayterna de suefio, existiendo ciclos
adecuados y completos en la mayoria de los pasieagécomo porcentajes adecuados
de cada una de las fases del mismo, y latenciasueiéo y sueiio REM dentro de
parametros habituales para la edad. Este hechoripodd manifiesto que en estos
nifios, segun los resultados obtenidos en nuesteatnal puede existir una discordancia
entre la afectacién a nivel de la macro y micrasstira, estando conservada la primera
y afectada la segunda de ellas. Estos datos catamueron los encontrados en
poblaciones de nifios con otros trastornos del degasrollo, por ejemplo en el estudio
que Gulcin Alkinzi et dFf realizan en nifios con TDAH, en el que encuentia lgs
datos recogidos en el PSG muestran una macroestupie no es significativamente
diferente a la encontrada en los controles.

La importancia de este hecho radica en que la reaya los datos que se han visto
alterados de manera significativa en el preserttgliesno se analizan en el PSG de
rutina que suele realizarse en estos nifios, cugoipal objetivo en la practica totalidad
de las ocasiones es buscar anomalias paroxistiegsuglieran explicar la afectacion en
el desarrollo del lenguaje. Normalmente la deridagara el estudio neurofisiolégico
de estos nifios que presentan retraso en el désatebllenguaje esta indicada en casos
de fluctuaciones en la evolucién, después de 6 smdsgrogresion o historia familiar
de algln tipo de problema cognitivo o epilepSig con el principal objetivo de valorar
la presencia de anomalias paroxisticas en el e@utefalograma. No esta establecido
qué tipo de estudio debe realizarse y de qué duraco que si parece claro y esencial
es la necesidad de un registro durante el suefiGeganocturno o diurno, con la
intencién principal de valorar la presencia de aaléas durante el suefio. Ya se sabe
que estas anomalias influyen en el desarrollo k®funciones superiores por dos vias,

por la afectacion directa las anomalias per serygpafectacion secundaria debido a la

78



alteracion del suefio que provotaml. Aunque este hecho es bien conocido, no se
plantea de manera habitual estudiar la alteracdédsukfio por otras causas y menos aun
plantear esta alteracion como relevante para arddi® de estos nifios. Por el hecho de
que es importante no solo su presencia, sino tamhbi@fectacion secundaria en el
sueflo que provocan, y porque hemos encontrado ramargntabilidad a la hora de
obtener resultados, en nuestra unidad de suefiamals estudio PSG a estos
pacientes, que nos permite realizar asi un estadmpleto. Si Unicamente nos
limitamos a la valoracion de las anomalias parmeisten el EEG, estamos dejando
atrds sin estudiar las caracteristicas especifiedssuefio de estos nifios, con la
implicacién tan relevante que ya sabemos que t@nel proceso de aprendizaje y
consolidacion de la memoria, incluido el lengu#jasta ahora no parece haberse dado
mucha importancia al suefio en este grupo poblaciGnando se pregunta a los padres
por el suefio en estos nifios, no parecen tenersgsjaificativas al respecto. Los
estudios sugieren que los nifios con TEL no refigmredlemas habituales en relacion
con el suefio, siendo Unicamente en los items daldel lenguaje donde expresan mas
problemas si se comparan con la poblacién gefleBilse suma esto al hecho de que
los datos que se analizan habitualmente en un P&Gmuestran alteraciones
significativas, entendemos que la idea general qpea esta poblacidbn no tiene
problemas en relacion con el suefio. Los resultathbsnidos en nuestro estudio nos
llevan a plantear que esto no es asi, que aungueataoestructura de suefio esté
conservada, la microestructura del mismo si parewer una afectacion significativa,
sin que tengan que existir anomalias paroxistiaes @lo. Nos inclinamos asi a pensar
que la alteracién del suefio en estos nifios, biemada de los MPMS, que parecen
tener una prevalencia muy importante, o bien ddavale unas caracteristicas
intrinsecas del suefio en esta poblacidn, estdarata con el retraso en la adquisicion
del lenguaje que presentan. Actualmente, como tlaiatsra externa de suefio y los
porcentajes de las distintas fases de suefio ssteleoenservada, segun nuestros datos,
no se detectaria esta alteracion con el analidiguah que se suele realizar. De esta
manera no seria un dato estudiado en un analiss®@pmografico de rutina, dejando un
aspecto importante del suefio sin definir o estughagste grupo de poblacion. Este dato
sustentaria el hecho que ya se ha expuesto destptos previos realizados en TEL
muestran que esta poblacién no parece tener mhkepras de suefio que la poblaciéon
generdl®. Al estar la macroestructura de suefio consentadaifios y familiares no

son conscientes de la posible afectacion del sgeé@uede existir.
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Otro hecho que da importancia a los resultadosnatuie, es que aunque actualmente,
disponemos de estudios que han intentado analizsweéio en otras poblaciones de
ninos con trastornos del neurodesarrollo y que gmds detallado, estos son los
primeros datos presentados en TEL. Algunos de essbsdios muestran resultados en
la misma direccion que los que hemos encontradotmess Por un lado esta bien
identificada la implicacién de los MPMS, vy la a#teion del suefio que de ellos se
deriva, en trastornos como el TDAH, existiendameeg como Cortese efahue han
planteado la relacion para ellos manifiesta emseMPMS y el TDAH y sus sintomas,
ademas de existir en estos nifios un aumento dementds corporales totales durante
el suefio, hecho que también aparece en nuestracpbblde estudio. En este mismo
sentido, creemos que el numero tan elevado demtesique han presentado MPMS en
nuestro estudio pone de manifiesto que de algumeeraaleben estar implicados en la
clinica de los nifilos con TELm, principalmente porafectacion secundaria del suefio
gue provocan, y afectando asi al proceso de adgingiel lenguaje.

Por otra parte, es importante destacar que entlalatad, se le esta dando cada vez
mas importancia a la microestrutura de suefio, yaeguun dato que habitualmente no
se analiza en un estudio de suefio de rutina y gadepestar muy en relacion con
determinadas funciones superiores. Es la gran desma y en muchas ocasiones la
responsable de los sintomas que presenta el pagiente no pueden ser explicados por
trastornos de suefio mas conocidos y bien defingsjue no se encuentran criterios
diagndsticos establecidos. Se pone asi de manoifiasimportancia de incluir este
analisis de la microestructura en el estudio defisude pacientes, sobre todo cuando
exista una alteracion del desarrollo de las furesosuperiores en algin sentido, ya que
existen suficientes evidencias de que la relacitmpdicacion del suefio en las mismas
es muy importante. Los datos obtenidos aqui apegémidea y se suman para seguir
dando importancia al andlisis de microestructutasdefio. Ya hemos visto que existen
estudios que han planteado un acercamiento al iestdd la microestrutura,
principalmente mediante el andlisis del CAP endhlgxién pediatricd, aunque con
resultados poco concluyentes. En nuestro grupstielie, hemos encontrado una clara
afectacion en los niflos con TELm, hasta ahora soride, de la microestrutura del
suefio, motivada como ya se ha planteado, por ureronde losarousals una
presencia de frecuencias alfa en fases de suendNRihcipalmente N3 y unos husos
de suefio no siempre bien conformados. Hay datossqoepoco concluyentes en

nuestro estudio, por ejemplo en lo referente aelacion de los MPMS con las
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frecuencias rapidas durante el suefio lento N3. &uéesta falta de correlacion sea
debida a que la afectacion de la microestructuree®ns casos es por una parte
intrinseca y por otra parte motivada por distirfmtores que se solapan, siendo dificil
establecer asi en qué grado estan implicados. M@helanteado que el aumento del
tamafno muestral puede que nos llevara a tenetadseslmas consistentes y a discernir,
si es que existe, qué hecho es el que esta jugandpapel determinante en la

afectacion del suefio de estos nifios.

81



CONCLUSIONES

Con los datos obtenidos en el presente estuditaaiesos dos ideas fundamentales:

Se ha puesto de manifiesto la existencia de urcdaafén del suefio hasta
ahora no descrita en la poblaciéon de nifios con TE:enha encontrado por
un lado un porcentaje resefiable de pacientes @entidad bien definida y
no frecuente en este grupo de edad como es lanpraste MPMS, y por

otro lado, se ha encontrado una alteracion de taoestructura del suefio,
bien primaria por una alteracion intrinseca delnmaiso bien secundaria
derivada de los MPMS.

Los resultados obtenidos nos parecen muy relevaae®l hecho de que
pueden jugar un papel importante en el retrasa adduisicion del lenguaje
gue presentan estos nifios. De esta manera lacatedel suefio puede estar
relacionada con los sintomas clinicos en estosridin TELmM. Creemos asi
que seria interesante realizar un estudio maslatiatiel suefio en esta
poblacion de nifios para poder seguir categorizagldmismo y poder

entender mejor la implicacion que puede tener edesérrollo y evolucion

de la enfermedad.
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LINEAS DE FUTURO

Partiendo de todo lo descrito anteriormente, pmtes a continuacion las lineas o

propuestas de futuro en relacion con este temaagiparecen relevantes:

- Son necesarios estudios mas concretos y cuartgat®& nivel de
microestructura de suefio en esta poblacién, qustnenedatos mas precisos
sobre los husos de suefio y frecuencias rapidasueimno sSNREM. Seria
interesante disponer de datos de analisis del CABeymétodos de
espectrometria o coherencia cerebral que pudiestudiar las distintas
caracteristicas de la microestructura de maneradetafiada y cuantificada
para poder entender mejor su implicacion en el ggoade desarrollo de
estos nifios con TEL. De esta manera podriamoslasdatos obtenidos y
compararlos con los encontrados en estudios rdabkzdasta ahora en
grupos de niflos con otros trastornos del neuroddékar También es
importante que se realicen estudios en este semidaifios con un
desarrollo normal, principalmente nifios con edailtlee6 meses y 3 afios,
ventana en la que carecemos de datos consistente$etencia y en la que
es muy dificil valorar la microestructura del suefio

- Seria interesante ampliar el tamafio muestral, deeraaque pudiera
ayudarnos a discernir qué factor es que el juegaapel mas determinante,
Si es gue existe este predominio, en la afectag@ta microestructura del
sueilo de estos nifios con TELm. Ya hemos visto oqustea ciertas
correlaciones en las que no queda muy clara sifisggnon estadistica. Con
los datos obtenidos, nos inclinamos a pensar quafdatacion de la
microestrutura en estos nifios es predominanteniemmtaseca, por lo que
aunque los MPMS puedan estar influyendo, no losncos determinantes en
su afectacion.

- Nos hace falta disponer de estudios similares &% g@rupos de estudio de
ninos con TELm, para ver si existen coincidenciagpoder llegar a
resultados mas concluyentes, y sobre todo sabel esiael factor
determinante y que mas esta influyendo en la alteradel suefio. De esta
manera podriamos llegar a ver si existen caratitargsintrinsecas del suefio

en estos niflos y que puedan ser responsablest@daioren el desarrollo del
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lenguaje que presentan. Se podria llegar inclusglamtear como
caracteristica intrinseca de los mismos y queesavtomo herramienta a la
hora del diagndstico en estos pacientes.

Uno de los aspectos que creemos mas importanted, ssguimiento de
estos niflos a largo plazo y poder ver si existci@h entre la alteracion del
suefio y la evolucion de los sintomas. La evoluadnlos nifios con
diagnéstico inicial de TEL es muy variable, ya @seuna entidad dinamica,
y puede oscilar desde una evolucion muy favoralsie, secuelas
significativas, hasta una evolucidén hacia un trastonucho mas complejo,
con afectacién a distintos niveles, y entre log glestacamos por su
frecuencia el Trastorno del Espectro Autista. Cansaguimiento a largo
plazo podremos ver si el hecho de que presentesuaiio afectado de
manera significativa puede relacionarse con unduedm mas negativa de
los sintomas y derivar mas facilmente hacia un TBA;j por el contrario, la
afectacién del suefio es algo propio e intrinsecesties nifios y no presenta
ningun tipo de relacién con la evolucién de logsfras. Giannotti et H
intentaron caracterizar el suefio en nifios con segreautistica en relacion
con nifios con desarrollo normal. Los resultadosnadismo mostraron que
los nifios con autismo tienen una alteracion deficugue no siempre
implica una alteracion de la macroestrutura sielagoalteraciones en la
microestructura del suefio NREM mas evidentes goldacion estudiada.
Aunque los resultados fueron poco concluyentesviadai mostraron de
alguna manera que los nifios con regresion autigtieden presentar unas
caracteristicas especificas de la microestructrawdgio. Partiendo de aqui,
si lograramos caracterizar mejor el suefio en gsbétaciones de nifios,
podriamos establecer qué caracteristicas especifiel suefio pueden de
alguna manera, relacionarse con un peor pronéstidos nifios con TEL, si
es que existe esta relacion, y adelantarnos adlu@un de estos nifios.
Tendriamos asi una herramienta importantisimaleta de abordar estos
pacientes de forma precoz.

Por dltimo, y desde un punto de vista practico mportante plantear el
abordaje terapéutico del trastorno del suefio ars gstcientes. Por un lado
seria importante poder llevar a cabo ensayos aomats tipo melatonina

gque puedan suponer una mejoria en la estructusudib y poder establecer
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si existen cambios en el desarrollo o adquisiciéinahguaje en estos casos,
con el seguimiento a largo plazo de los pacieht@snelatonina ya se esta
usando de manera habitual en nifios con TEA o TDédhre todo en
relacion con el insomnio de conciliacion y los detgres nocturnos que
presentan. Respecto a los nifilos con TEA, hay estuglie han puesto de
manifiesto que alteraciones en los niveles de wmmilad hacen que estos
nifios presenten una alteracion del suefio, estabbm$e ademas una
correlacion con las alteraciones en el desarradlolehguaje verbal y del
juego social imitativo que presenfarExisten estudios que plantean incluso
el hecho de que exista una modificacion genéticaséws nifios que motive
una secrecién de melatonina modificada y que e@mnsable de los cambios
en el suefio que se objetivan en los misth@e esta manera, con resultados
de este tipo, ya se han planteado estudios quetraies beneficio del uso
de la melatonina en nifios con diagnéstico de ¥EBAy su uso en la
actualidad es cada vez méas habitual, obteniéndoseob resultados. Por
otra parte, también existen estudios en nifios &AH que han relacionado
alteraciones en la secrecién de la melatonina @srsihtomas del TDAW

% planteando incluso que cambios en la expresidredesclockcomo PER

y BAL estan implicados en estos procesos. Tamtégrestudios basandose
en estos datos que han planteado el uso de laomi@aten nifios con
diagnéstico de TDAH para intentar mejorar sus sfia®°. Sin embargo, a
pesar de estos antecedentes, no encontramosatiaéspecto en nifios con
TEL, no conociendo asi si existen modificaciones l& secrecion de
melatonina y no siendo posible en la actualidadaate si el tratamiento
con la misma traeria beneficios en el suefio y deemaasecundaria en la
clinica que presentan. La melatonina no se usaaterma habitual en este
grupo poblacional, seguramente debido a que laatgta externa de suefio
suele estar conservada y los padres y familiaresonoconscientes de que
exista un problema de suefio. Si con farmacos tiplatonina lograramos
disminuir el indice de arousal espontaneos, quizasuefio mas estable
podria ser beneficioso para el desarrollo y evolucde estos nifios,
partiendo de la premisa de que el trastorno deicypeiede ser relevante
para el retraso del lenguaje que presentan. Par parte es importante

destacar en relacion a los MPMS, que como ya sasexal inicio de este
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apartado se encuentra una relacién entre la egiatele estos movimientos

y niveles bajos de ferritina sérfiéaSegin la AAMS un nivel por debajo de
60 ng/ml es indicador de tratamiento con hi€tr&xisten estudios que
relacionan el TDAH con niveles de ferritina dismduas en relacion con la
existencia de MPM¥ y plantean que el tratamiento con hierro en estos
casos puede mejorar la sintomatoldyi&s este asi otro campo que se abre
en relacion con la existencia tan relevante de MRM&uestra poblacién de
nifos con TEL. Un estudio de niveles séricos datifea podria poner de
manifiesto un posible déficit o niveles bajos demsma y plantearse el
tratamiento con hierro para disminuir los MPMS y rdanera secundaria

mejorar la calidad de suefio y la sintomatologibbdgacientes.

A modo de conclusion final, decir que los datosspnéados ponen de manifiesto la
existencia de una alteracién del suefio signifieatm distintos niveles, hasta ahora
desconocida, en una poblacion de nifios con TELminAls asi un campo de

investigacion y animamos a los distintos grupostadgar esta misma patologia en otras
poblaciones de nifilos con TELm para poder llegasaltados mas concluyentes. Por
otra parte, se abre otra linea de investigacioroftapte en relacion con el uso de
farmacos con el objetivo de intentar mejorar elfisuen estos nifios. Esta mejoria del
suefio podria traer de manera secundaria una megporia sintomatologia de estos

pacientes.

Uno de los puntos que nos parecen mas importaimedusla, es el poder llegar a

caracterizar el suefio de estos nifios y establetemnes que pudieran relacionarse con
la evolucion clinica de los mismos, pudiendo asver la existencia de una regresion
autistica y convirtiéndose el estudio del suefiarenherramienta fundamental a la hora
de poder diagnosticar y tratar de forma precoz tidmsciplinar a los nifios

diagnosticados de TELm.
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