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¢QUE ES EL SUENO? CARACTERISTICAS
Y FUNCION

Cuando a una persona le preguntan qué es el sueno, es
probable que nos mire con cara de asombro ante una pre-
gunta tan obvia.

Dormir es lo que ocurre habitualmente entre “Buenas
noches y buenos dias”.

Es una cosa inevitable para toda la humanidad y es lo
que realmente iguala a los humanos, no discrimina entre
un miembro de una tribu africana que se tiende en su ca-
bana en su lecho de hojas secas y el habitante de una ciu-
dad que se tiende a dormir sobre un caro colchon de
muelles en el apartamento de un gran edificio.

Cuando llega la noche mas de mil millones de chinos
se duermen y unas horas después los americanos se reti-
ran a dormir.

Durante bastantes siglos se considero que el suetio era
una condicién pasiva que se imponia al sistema nervioso
como resultado del aislamiento del cerebro con respecto
a los demas organos del cuerpo.

En 1953 se descubre el suefio paraddjico o suefio
REM, que obliga a modificar completamente todas las te-
orias sobre el misterioso fenomeno llamado suertio.

Podemos definir al suetio ligado a la vigilia constitu-
yendo el ciclo sueno vigilia.

El suefio y la vigilia son dos estados de la actividad cere-

bral que se suceden siguiendo un ciclo bioldgico de alrededor
de 24 horas.
Dicho en palabras mas claras, durante la vigilia determi-
nadas estructuras del cerebro estan en plena actividad,
predominando sobre otro tipo de estructuras neuronales
que comandan el suetio.

El concepto de un unico sistema reticular activador res-
ponsable de la vigilia estd superado. La vigilia depende de
numerosos sistemas organizados en redes redundantes,

de tal manera que la invalidacion de una de ellas es rapi-
damente compensada por la hiperactividad de otras.

Los sistemas aminérgicos (noradrenalina, dopamina,
serotonina) y la histamina actdan en colaboracion con los
sistemas colinérgicos bulbares ponticos y del nucleo me-
diobasal para excitar bien el cortex, bien los sistemas ta-
lamocorticales, utilizando los aminoacidos excitadores.

El sueno obraria como un sistema de regulacion ho-
meostatico preparado durante la vigilia por el sistema se-
rotoninérgico actuando sobre la region predptica.

A partir de esta region desciende un sistema que, por
intermedio de neuronas gabaceptivas, va a inhibir los sis-
temas de vigilia a nivel del hipotalamo posterior liberan-
do un marcapasos talamico gabaérgico responsable de
los husos de suetio y las ondas lentas corticales.

En lo que concierne al suefio REM, las redes ejecutivas
del suefio REM son inhibidas por los sistemas aminérgi-
cos y estan situadas a nivel del puente y del bulbo.

Definimos el suefio como: una funcion fisiologica vital,
ritmica, responsable de garantizar la armonia entre las
exigencias biologicas internas, endocrinas y metabolicas
en especial y el medio exterior (alternancia dia/moche).

Los mecanismos responsables del suefio son funda-
mentalmente 3:

— Un reloj endégeno interno que impone un periodo
de cerca de 24 horas. Situado en la region predptica del
hipotalamo anterior.

— Un mecanismo de homeostasis reactiva que adapta
la cantidad-calidad del suetio en funcion de la vigilia pre-
cedente. La acumulacion hipotalamica de serotonina du-
rante la vigilia podria ser el substrato molecular de esta
deuda a nivel cerebral.

— Un marcapasos ultradiano responsable al mismo
tiempo de los suenios y de la atonia muscular del sueno
REM. Situado en la region bulbar.

Durante el suefio no REM un marcapasos talamico gaba-
érgico es el responsable de los husos de suefio y de las ondas
lentas corticales.

Nuestra estructura neuronal y los mecanismos de
transmision del impulso neuronal ejercido a través de
los neurotransmisores necesitan para su funcionamien-
to normal ciclos de actividad reposo, que se producen
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de manera universal incluso en los organismos unicelu-
lares.

Se nos podria ocurrir que, puesto que el estado de
suenio es aparentemente improductivo, deberiamos in-
tentar no dormir para disponer de mas tiempo para otras
actividades.

Se han realizado experimentos en los ejércitos de algunos
paises primando a los soldados a que durmieran menos. El
experimento tuvo un éxito parcial, pudiendo lograrse, aun-
que en no todos los individuos, el dormir entre 4 y 6 horas
por dia, por debajo de estas cantidades comienzan a apare-
cer trastornos cognitivos severos que se acentuan si la de-
privacion se hace a expensas de suefio REM.

Estos experimentos dieron paso a la teorfa de Horne
de la existencia de dos tipos de sueno: basico y optativo.

El basico comprenderia suefio profundo y suefio REM
con pequenas proporciones de suenio superficial.

El suefio optativo estaria compuesto fundamentalmen-
te de suefio superficial, del que podriamos prescindir.

¢PARA QUE SIRVE EL SUENO?

Siendo inevitable dormir, la siguiente consideracion es co-
nocer la utilidad del sueno. En principio, aunque aparen-
temente no sirviera de nada, tampoco deberiamos asom-
brarnos si pensamos en que lo podemos considerar como
una forma diferente de funcionamiento del cerebro en re-
lacion a la vigilia.

Sabemos de forma empirica que el suefio sirve para
descansar, de ahi el sinénimo que asimila el suetio a des-
cansar bien.

No es infrecuente que si preguntamos a una persona a
la manana, nos diga: he descansado bien, o mal o estoy
hecho “polvo” en funcion de las sensaciones que una
persona experimenta a la hora de levantarse.

Resulta paraddjico que una persona que estd en depri-
vacion sensorial durante el sueno (no se entera), con pér-
dida de la percepcion temporal, nos diga que ha dormi-
do bien o mal, ;como lo sabe?

Sin embargo, las sensaciones que una persona experi-
menta al despertarse guardan relacion con la calidad del
suerio, aunque si coincide el despertar con una fase de sue-
o profundo podria ocurrir que la sensacion experimen-
tada sea de despertar dificultoso.

Un ejercicio fisico intenso a media tarde trae como co-
rrelato un aumento del sueno profundo, por lo que po-
demos pensar que una de las funciones del suetio es la
restauracion fisica del desgaste producido en la vigilia.
Horne ha sugerido que el aumento del suenio no REM re-
gistrado en algunos sujetos se deba al incremento de
temperatura corporal producido por el entrenamiento fi-
sico.

La pregunta que se nos puede ocurrir es que si no seria
suficiente con el reposo fisico para restaurar el organismo.

En el momento presente sabemos que el suetio parece
ser necesario para la recuperacion del organismo pero
aun no se sabe qué es lo que se restaura ni a través de qué
mecanismos.

Aunque no se pueden separar las funciones del suenio
REM con las de sueiio no REM puesto que ambos estan
intimamente relacionados y probablemente sus funcio-
nes sean complementarias, parece que el suefio Rem tie-
ne funciones especificas.

Una de las hipotesis mas consistentes es que parece
que estd implicado en la maduracion cerebral, principal-
mente en las primeras etapas de desarrollo, de ahi que
sea logico el que un recién nacido ocupe el 60% del to-
tal de su suefio en REM.

El suefio REM favorece el aprendizaje y la consolida-
cion de la memoria, el procesamiento de la informacion
recién adquirida y almacenada.

Se supone que el aumento de la activacion cortical que
se produce durante el suefio REM facilita la formacion y
el mantenimiento de huellas amnésicas.

Una funcion distinta y alternativa a la anterior es la
que propugna el suefio REM como favorecedor de la eli-
minacion de la informacion irrelevante, efectuando una
especie de “reseteado” de la informacion no util ni emo-
cionalmente relevante.

FASES DE SUENO

Antes de describir las fases de sueno, hay que resaltar que
el suenio es un proceso continuo, sin limitacion temporal,
que puede ir de unos segundos (microsuenos) a una du-
racion que en los ninos puede durar un tiempo prolonga-
do incluso de 16 horas en los recién nacidos.

Las fases que vamos a describir no son mas que fruto
de un consenso de un grupo notable de expertos coordi-
nados por Rechtschaffen y Kales que se reunieron en el
ano 1967 y editaron el manual estandarizado, “tecno-
logia y estadiaje de suerio para humanos” en el afio 1968.

En lineas generales se aceptaron mayoritariamente los
criterios de Dement, pasando a un segundo plano las cla-
sificaciones propuestas por Loomis, Gibb y Roth, algunas
de las cuales tendrian en este momento mayor vigencia
al realizarse los registros de suefio con poligrafos digita-
les que permiten clasificar el suefio en periodos muy bre-
ves y analizar los registros con distintas visiones de sen-
sibilidad, filtrado, etc. (ver charla de analisis espectral).

La clasificacion de Rechtschaffen y Kales ha tenido la
virtud de que todos los laboratorios dedicados al suefio
han unificado los criterios y se han podido establecer len-
guajes comunes para las distintas anomalias del sueftio.

No parece probable que persista durante mucho tiem-
po y es casi seguro que en un futuro a corto plazo se sus-
tituya por otros métodos de analisis mas complejos pero
al mismo tiempo mas rapidos de analizar y mas fieles a la
realidad.

Todos hemos encontrado “épocas” de suefio que con
los criterios de Rechtschaffen y Kales son inclasificables y
nos hemos visto obligados a usar aproximaciones para
estadiar un determinado momento del registro.

No obstante y mientras no existan nuevos consensos
es nuestra obligacion hacer un estadiaje clasico que nos
permitira a su vez elaborar un hipnograma del registro.
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En los anos en que se elaboraron las normas de esta-
diaje, los registros de sueno estaban fundamentalmente
encaminados a valorar insomnios y otras patologias neu-
rologicas, estando todavia los trastornos respiratorios del
suenio en una fase de descubrimiento incipiente.

Fases de sueiio. Estadiaje en adultos
Suefio no REM

Fase 1: corresponde al periodo de adormecimiento.
Disminuye la actividad alfa y es sustituida por actividad
de bajo voltaje, con frecuencias mixtas de menor fre-
cuencia y de bajo voltaje (poca amplitud). En los ojos se
pueden ver sobre todo al comienzo movimientos ocula-
res lentos.

Al final de la fase 1 se pueden ver puntas en vertex (co-
mo flechas apuntando hacia arriba).

En esta fase no deben verse spindles (husos de sueno).

No deben verse movimientos oculares rapidos.

No confundir el bloqueo del ritmo alfa a la apertura de
los ojos con la transicion vigilia sueno.

Fase 2: corresponde al suetio ya establecido, aunque es
superficial.

Los elementos caracteristicos de esta fase son los spin-
les (husos de suetio) y los complejos K. La actividad de
base es mas lenta que en la fase anterior y a medida que
se va consolidando la actividad es cada vez mas lenta y
de mayor voltaje.

Los spindles y los complejos K son elementos disconti-
nuos, por lo que puede haber periodos de tiempo que no
aparezcan.

Si durante 3 minutos seguidos no aparecieran debe
considerarse que se ha vuelto a la fase 1.

La transicion entre fase 1 y fase 2 puede estar marcada
por la aparicion de puntas en vertex, que desaparecen al
cabo de 1 0 2 minutos de estar establecida la fase 2.

Fases 3 y 4: sueno establecido, profundo. La latencia de
despertamiento de estas fases con un estimulo es mas
prolongada que para las 2 anteriores.

Cuesta mas despertar al sujeto.

Caracterizada por actividad de fondo cada vez mas
lenta y de mayor voltaje (amplitud). Pueden aparecer
spindles que suelen estar enmascarados (superpuestos) en
las ondas delta.

En los canales de los ojos suele difundirse la actividad
lenta y no hay que confundirla con movimientos oculares.

Recordar que los electrodos que captan los movimien-
tos oculares se colocan en zonas que corresponden al 16-
bulo frontal.

Suenio REM

Sueno que corresponde a la fase coincidente con los
suenos.

Caracterizada por la asociacion de 3 caracteristicas po-
ligraficas:

1. Ausencia o disminucion muy acusada del tono
muscular.

2. Aparicion en salvas de movimientos oculares rapi-
dos, aunque también pueden aparecer de manera aisla-
da. Recordar que la actividad ocular rapida no es conti-
nua, seguiremos estadiando como REM en ausencia de
movimientos si la actividad de fondo es similar y el tono
muscular esta ausente. Como norma practica, estadiare-
mos REM si: después del ultimo movimiento ocular per-
siste la misma actividad electroencefalografica (EEG), sin
tono muscular. Darlo como REM durante 3 minutos, a
partir de estos 3 minutos lo estadiaremos como fase 1.

Elementos caracteristicos de esta fase son:

Twiches: son mioclonias parcelares de muy breve dura-
cion que se ven en el canal del menton como presencia
de tono muscular pero de duracion menor a 0,25 s.

Ondas en dientes de sierra: series de ondas de alrededor
de 4 Hz con amplitud media con aspecto de sierra.

Vigilia

Vigilia: en reposo con los ojos cerrados: ritmo de base alfa,
en forma de husos, reactivo a la apertura de los ojos (el al-
fa se bloquea).

El ritmo alfa se ve bien en el 80% de los sujetos.

Un 20% tiene un alfa irregular, desincronizado, por lo
que sera preciso colocar electrodos occipitales si quere-
mos verlo bien.

Vigilia activa y alerta ritmos rapidos, de bajo voltaje,
desincronizado.

La actividad de fondo EEG esta caracterizada por pa-
recerse a la fase 1 y a la vigilia, con aspecto mas mono-
tono, tanto en frecuencias como en amplitudes.

Ante las dudas que puedan surgir buscaremos una
época bien definida de movimientos oculares rapidos y
ausencia de tono y nos fijamos en la actividad EEG, esta-
diaremos hacia atras y hacia delante suefio REM toman-
do como referencia la época REM evidente y teniendo en
cuenta la norma practica antes senalada.

Cuando nos enfrentamos a nuestros primeros estadia-
jes, la tendencia habitual es detenernos en cada época.
En ocasiones es mejor hacer un barrido rapido visual con
paso rapido de las épocas para percibir los cambios que
se producen, no tener miedo a equivocarse, puesto que
siempre podemos volver atras y al finalizar el registro de-
tenernos en las épocas “conflictivas”.

Hay que tener especial cuidado en el rastreo del pri-
mer REM puesto que suele ser muy breve y nos puede
distorsionatr, si no lo localizamos, tanto la latencia al pri-
mer REM como la arquitectura general ciclica del suetio.

{Qué entendemos por valores normales?
Finalizado el estadiaje de las diferentes fases de vigilia y
suenio debemos conocer cuales son los valores normales
de referencia. Una noche de suetio tiene su propio ritmo
nictameral establecido en ciclos que duran entre 60 y 90
minutos, que se repiten a lo largo de la noche de manera
regular.

Un ciclo de suetio se determina en tiempo desde el ini-
cio del suetio hasta la finalizacion del suefio REM, los si-
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guientes ciclos se miden desde la finalizacion del REM
anterior hasta el final del siguiente REM.

Habitualmente aparecen 5-6 ciclos en un sujeto nor-
mal, con variaciones fisiologicas dependiendo de la edad.

La distribucion del suetio profundo se organiza funda-
mentalmente en el primer tercio de la noche, aunque
suele existir un periodo breve de suerio profundo al final
de la noche.

El porcentaje global de las distintas fases de suefio en
un individuo sano y sin problemas de suefio en términos
generales se ajusta a los siguientes porcentajes:

10% fase 1

50% fase 2

20% fases 3y 4

20% sueno REM

Podemos estimar una correcta eficiencia de suefio en
valores por encima del 85% para una noche primera en
laboratorio. La estimacion de la eficiencia se realiza divi-
diendo el tiempo total de suefio por el tiempo en cama y
multiplicando por cien.

La valoracion del suefio debe hacerse siempre en tér-
minos de cantidad y calidad del suefio. Un suefio autén-
ticamente reparador es aquél que nos produce una sen-
sacion de estar bien descansado al despertar, con
sensacion de vigilia completa, que nos permite durante
un periodo prolongado del dia permanecer alerta sin de-
seos de dormir durante el dia, conforme el dia avanza y
en virtud del ejercicio fisico y mental que se realiza co-
mienzan a aparecer las sensaciones de cansancio y al lle-
gar la noche comienzan a aparecer signos de tener nece-
sidad de volver a dormir.

Este sueno ideal se produce si se combinan dos para-
metros:

1. Cantidad suficiente de suetio ajustado para cada in-
dividuo, teniendo en cuenta su actividad fisica y psiqui-
ca de la vigilia precedente, variabilidad personal, edad,
condiciones ambientales.

2. Calidad de sueno. Estructura ciclica conservada, con
5-6 ciclos, regulares, con proporcionalidad de fases con-
servada, con distribucion del suefio profundo en el pri-
mer tercio de la noche junto con una porcién coinciden-
te con la temperatura corporal minima. Distribucion de
los periodos de suefio REM en orden creciente de dura-

cion, intercalandose al final de la noche con vigilia y
sueno superficial hasta llegar a la vigilia completa.

Aceptando que en el suetio estamos tan vivos como en
la vigilia, debemos considerar cémo se comportan el res-
to de sistemas durante el suefio tomando como referen-
cia la vigilia (tabla 1).

Fijandonos unicamente en estos pardmetros compro-
bamos que las diferencias entre vigilia y suefio no son
Unicamente la conciencia, sino que practicamente todos
los sistemas se comportan de manera diferente.

Durante el suefio, la pérdida de control voluntario de
los movimientos respiratorios y la ausencia de tono mus-
cular durante el suenio REM, obliga en este tipo de sueno
a respirar tnicamente con el diafragma, unido a la dis-
minucion de las aferencias sensoriales, hace que se re-
duzca la ventilacion del organismo.

Existe una disminucion fisiologica de un 13-15% de la
ventilacion durante el sueno no REM comparado con la
vigilia.

En los periodos de transicion entre vigilia y sueno, co-
mo consecuencia de la fluctuacion del nivel de activacion
cortical y a los cambios de la concentracion de CO,, la
respiracion puede hacerse irregular, con oscilaciones de
amplitud que se van estabilizando a medida que el suenio
se profundiza.

El control de la respiracion durante el sueio no REM
se realiza fundamentalmente por retroalimentacion qui-
mica, dependiendo fundamentalmente de los niveles de
CO,.

Durante el suenio REM la respiracion es dependiente
de activacion cortical por lo que se hace mas irregular, la
atonia muscular ocasiona un incremento de la resistencia
de la via aérea superior llegando a ser el doble que en vi-
gilia, siendo éste el motivo por el que aumentan el nu-
mero de apneas e hipoapneas durante el sueio REM.

La actividad cardiovascular tiene notables diferencias
en relacion a la vigilia sobre todo durante el suefio REM.
La frecuencia cardiaca disminuye en sueno no REM, la
tension arterial tiende a disminuir llegando a bajar entre
2-5 mm en suefio profundo no REM.

El flujo sanguineo cerebral es menor en suefio no
REM, llegando a disminuir hasta un 30% en suefio pro-
fundo en relacion a la vigilia, pero sin embargo en suefio
REM ténico muchas regiones del encéfalo reciben un

Tabla 1

No REM REM tonico REM fasico

(frente a vigilia) (frente a no REM) (frente a REM ténico)
Activacion cortical Disminucion Aumento Mayor aumento
Respiracion < frecuencia y flujo Aumento e irregular Mas aumento e irregular
Resistencia vias aéreas Aumento Méas aumento Mas aumento e irregular
Presion arterial Disminucion Similar Aumento y variabilidad
Frecuencia cardiaca Reduccion Similar Aumento y variabilidad
Flujo sanguineo cerebral Sin cambios o disminucion Aumento Mayor aumento

Termorregulacion Leve disminucion ¢Ausencia? Similar
Tumescencia pene Infrecuente Frecuente Muy frecuente
Modificada de Sleep Research Society 1993.
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gran aporte llegando a ser incluso hasta un 50% superior
al de la vigilia.

El sistema nervioso auténomo también se comporta de
manera diferente durante la vigilia y el suefio, la activi-
dad del sistema simpatico permanece al mismo nivel en
vigilia y suefio no REM, pero la actividad del parasimpa-
tico aumenta, lo que lleva a un ligero predominio de las
funciones parasimpaticas.

Durante el suefio REM fasico aumenta la actividad de
ambos sistemas y los desequilibrios transitorios que se
producen resultan por lo general en un predominio del
simpatico. Durante el suefio no REM hay una marcada
miosis, reduccion de la transpiracion y en REM un au-
mento del flujo, metabolismo y temperatura del cerebro,
mientras que la regulacion de la temperatura corporal es
deficiente.

En relacion a la temperatura corporal, todos los ani-
males homeotermos tienen un ritmo de temperatura cir-
cadiano independiente del suerio pero estrechamente re-
lacionado con él.

Los que viven en lugares con temperaturas extremas
conocen que con mucho frio o mucho calor el suetio se
altera, impidiendo conciliar el suefio o provocando des-
pertares y alterando su continuidad.

En ancianos con demencia se ha podido demostrar la
relacion entre la desorganizacion del ritmo vigiliasueio
junto con una desorganizacion del ritmo de la tempera-
tura corporal.

En bebés prematuros la desorganizacion de la tempe-
ratura corporal durante el sueio REM, que a estas eda-
des es muy abundante en relacion al tiempo total del
sueno, llegando a alcanzar el 50% del suetio en un recién
nacido, y como ya hemos mencionado anteriormente la
ausencia de termorregulacion en este tipo de suefio, ha-
ce sugestiva la teoria de su implicacion en la muerte su-
bita del lactante.

La actividad endocrina y el ciclo vigilia suefio tienen
una notable interaccion que a modo de resumen podria-
mos diferenciar en 3 tipos:

1. Hormonas dependientes de una fase particular de
suenio. Hormona de crecimiento ligada a suefio profundo
(no REM).

2. Hormonas dependientes del estado de sueno: la
prolactina se excreta con un pico entre 40-60 minutos de
inicio de suetio, alcanza su maxima expresion al final del
sueno y esta inhibida durante la vigilia.

3. Hormonas independientes del ciclo vigilia-suefio:
maratoniana se excreta durante la noche pero su ritmo de
excrecion es independiente del suetio y esta regido por el
ciclo luz-oscuridad.
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Sospecha diagnostica
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El sindrome de apnea—hipopnea del suefio (SAHS), Sleep
Apnea Syndrome u Obstructive Sleep Apnea Syndrome es una
disomnia descrita en 1976 por Guilleminault que se ca-
racteriza por oclusion “intermitente” (de al menos 10 se-
gundos de duracion) y “repetitiva” (mayor a 5 IAH por ho-
ra) durante el sueno.

ETIOPATOGENIA

Se debe al colapso inspiratorio de las paredes de la farin-
ge, lo que determina el cese completo (apnea) o parcial
(hipopnea) del flujo aéreo. Su repeticion durante el suefio
(a veces varios cientos de veces durante la noche) y dia tras
dia durante afos acaba ocasionando importantes altera-
ciones en el sistema nervioso central, irrigacion miocardi-
cay cerebral, asi como en la circulacion pulmonar y sisté-
mica.

PREVALENCIA

Es una enfermedad que afecta al 1-3% de la poblacion in-
fantil, con igualdad de ambos sexos y a un 2-6% de la po-
blacion adulta, con predominio a esta edad de varones (4-
6%) sobre mujeres (2-4%). Su prevalencia aumenta con la
edad (afecta al 2-4% de la poblacion mayor de cuarenta
anos en general).

SITUACION EN ESPANA

En Espana hay entre un millon doscientos mil y dos mi-
llones ciento cincuenta mil sujetos portadores de un SAHS
relevante y por tanto subsidiarios de ser tratados. No obs-
tante, solo se ha diagnosticado y tratado al 5-9% de esta
poblacioén, por lo que estamos muy lejos de una situacion
6ptima. En cuanto a las unidades del sueno, su nimero se
ha duplicado en los tltimos nueve anos, pero:
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— Son insuficientes ante la demanda creciente.

— No todos estan adecuadamente dotadas.

— Se originan largas listas de espera (a veces mayores
de un ano). De todo ello se deduce que el SAHS consti-
tuye un problema de salud publica de primera magnitud
porque estos pacientes (especialmente los de IAH > 20)
tienen:

— 7-10 veces mayor riesgo de tener un accidente de
trafico.

— Estdn mads expuestos a accidentes laborales y do-
meésticos.

— Su enfermedad se asocia con el deterioro de la cali-
dad de vida (repercusiones en la vida laboral, social y fa-
miliar).

— Tiene impacto negativo en la supervivencia (au-
mento de mortalidad asociado a SAHS).

— Desarrollo de enfermedades cardiovasculares (HTA,
arritmias, C.I), cerebrovasculares (ACV) respiratorias (in-
suficiencia respiratoria hipercapnica, Cor pulmonale,
complicaciones perioperatorias).

— Aumento del gasto sanitario (ILT, consumo de re-
cursos sanitarios dos o tres veces superior a la larga).

ACTUACION DEL MEDICO DE ATENCION
PRIMARIA

El SAHS puede ser diagnosticado y tratado de forma eficaz
en la mayoria de los pacientes, por lo que “todos” los pro-
fesionales sanitarios y “en especial” los de Atencion Prima-
ria, medicina del trabajo y centros de reconocimiento de
conductores tienen un papel determinante en la identifi-
cacion de los pacientes con sospecha clinica. Es impres-
cindible favorecer el conocimiento de esta entidad entre el
personal sanitario y la poblacion general (afio 2006 decla-
rado ano de la apnea del suefio), y también es necesario
una adecuada accesibilidad, coordinacion y afinidad con
la asistencia especializada (Neumologia, ORL).

FISIOPATOLOGIA/MANIFESTACIONES CLINICAS

Ciclo

Faringe colapsable (mayor en decubito supino) — Aumento
progresivo de presion negativa intraluminal (Perit) por acti-
vidad inspiratoria del diafragma y musculos intercostales —
Apnea/hipopnea (colapso faringeo) — Cambios gasométricos
(desaturacion de oxihemoglobina con disminucion de PO,
y aumento de PCO,) — Movimientos corporales (muscula-
tura toracica, abdominal y contraccion/sacudida de MMII
en SAHS graves) — Paso de sueiio REM o no REM profundo
a suetio superficial (microdespertares o aureolas subscons-
cientes) — Ronquido, bufido/fin de apnea.

FENOMENOS FISIOPATOLOGICOS

Desestructuracion y fragmentacion del suerio (ESD, tras-
tornos de atencion y memoria, trastornos de conducta y
personalidad).

Alteracion del intercambio gaseoso (vasoconstriccion
arterial y pulmonar, aumento del tono simpatico adre-
nérgico). Provoca hipertension arterial (HTA), Cor pul-
monale, arritmias, cardiopatia isquémica (CI) y cefaleas
matutinas (por vasodilatacion e hipercapnia).

Alteraciones endocrinas diversas (testosterona, ADH,
hormona del crecimiento en nifios). Se traduce en impo-
tencia y disminucion de la libido, enuresis nocturna, dis-
minucion del crecimiento infantil.

SINTOMATOLOGIA CLINICA

El perfil tipico del paciente con SAHS es un varon de me-
diana edad, obeso (aunque la enfermedad no es exclusiva
de ellos), con cuello corto y ancho (faringe colapsable ) y
roncador con somnolencia diurna.

Triada basica (Triada sintomatica principal)

— Excesiva somnolencia diurna (ESD). Se da en el 90%
de los pacientes (cuantificarla con la escala autoadminis-
trada de somnolencia de Epworth).

— Ronquidos nocturnos (100% de los pacientes).

— Pausas respiratorias durante el suefio (50% de los
pacientes). Apneas observadas por la pareja, comparie-
ro/a de dormitorio o familiares.

Otros sintomas

— Sueno inquieto con sudoracion profusa.

— Despertares bruscos con sensacion de asfixia (aho-
gos nocturnos presentes en el 53% de los pacientes).

— Nicturia.

— Reflujo gastroesofagico.

— Cefalea matutina (38% de los pacientes).

— Despertar matinal confuso con sensacion de suefio
poco reparador.

— Deterioro cognitivo, pérdida de memoria reciente y de
capacidad de concentracion.

— Sintomas depresivos, irritabilidad.

— Disminucion de la libido e impotencia.

— Comportamiento automatico.

Complicaciones
— Accidentes de trafico, domésticos y de trabajo.
- CL
— HTA sistémica y pulmonar.
Arritmias (sindrome de braditaquiarritmia).
Sindrome nefrotico o proteinuria.
Poliglobulia.
— ACV.
Insuficiencia respiratoria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Fundamentalmente con:

— Roncador simple.

— Sindrome de obesidad/hipoventilacion.

— Apneas centrales en paciente cardiopata o neuro-
muscular.

— Otras causas de somnolencia.
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CAUSAS FAVORECEDORAS DEL SAHS
(ANATOMICAS 0 FUNCIONALES DE
OBSTRUCCION DE VIAS AEREAS SUPERIORES)

1. Anomalias estructurales o funcionales de las fosas nasales o
de la oronasofaringe (desviacion del tabique nasal, polipos
y tumores nasales, hipertrofia de los cornetes, hipertrofia
adenoidea, tumores rinofaringeos, macroglosia, hipertrofia
amigdalar o velopalatina, micrognatia, retrognatia u otros
defectos estructurales del macizo facial).

2. Trastornos neuromusculares que afectan a la oronaso-
faringe (distrofia miotonica, siringomielia, poliomielitis,
ELA, miopatias).

3. Deposito de grasa u otras sustancias en las paredes de la
via aérea superior (obesidad, linfomas y otros tumores, li-
pomatosis, bocios, masas cervicales diversas).

4. Enfermedades endocrino-metabolicas (obesidad, acro-
megalia, hipotiroidismo, amiloidosis, tesaurismosis).

FACTORES DE RIESGO MAS IMPORTANTES

1. Sexo (mas frecuente en varones excepto en SAHS in-
fantil que tiene igual incidencia).

2. Obesidad (el 70-80% de los obesos padecen SAHS).

3. Edad (la resistencia faringea se aumenta con la
edad).

4. Genética (mas frecuente en los familiares de SAHS
que en la poblacion general).

FACTORES AGRAVANTES

1. Consumo de alcohol (aumenta el ntimero y la severi-
dad de los episodios apneicos, pudiendo incrementar su
duracion al elevar el umbral para despertar).

2. Consumo de farmacos (sedantes, relajantes mus-
culares, opiaceos, barbituricos, etc.)

3-. Dormir en decubito supino.

4. Posicion de cabeza y cuello (la flexion del cuello hace
la via aérea superior mas susceptible al colapso que la ex-
tension).

5. Tabaco.

6. Obstruccion nasal.

SAHS INFANTIL

Es diferente al del adulto. La alta prevalencia de SAHS in-
fantil ha motivado que la Academia Americana de Pe-
diatria recomendara que todos los nifios fueran investiga-
dos sobre el ronquido en sus controles de salud.

Diagnéstico diferencial de SAHS infantil con SAHS adulto
Sintomas nocturnos
1. Ronquidos. Continuos en el nifno, exacerbandose con las
infecciones de vias respiratorias altas. Alternantes, con
pausas, en el adulto.

2. Hipoapnea, frente a las apneas de tipo obstructivo
mas comunes en el adulto.

3. Sueto intranquilo con cama revuelta (sin despertares
clinicamente evidentes como en el adulto, pero si con

mini despertares, que producen fragmentacion del sue-
o).

4. Esfuerzos respiratorios ineficaces, con diaforesis, bru-
xismo, tiraje y movimientos paradéjicos hacia dentro de
la caja toracica en la inspiracion.

5. Hiperextension cervical, con posiciones extranas du-
rante el suefio para mejorar, de esta forma, la permeabi-
lidad de las vias respiratorias.

6. Enuresis. Existen muchos casos de desaparicion tras
adenoamigdalectomia.

Sintomas diurnos

1. Hiperactividad y trastornos de la conducta (muy fre-
cuentes, al contrario que en el adulto).

2. Trastornos del cardcter; incluso agresividad (muy fre-
cuentes, al contrario que en el adulto).

3. Escaso rendimiento escolar, con alteraciones en la aten-
cion y el aprendizaje.

4. Adormecimiento diurno, secundario a fragmentacion
del suefio (microaureosal o microdespertar). Mientras
que en el adulto es un sintoma principal en el nifio es in-
frecuente.

5. Retraso en el desarrollo o desmadro (exclusivo del
SAHS infantil).

6. Cefalea matutina (mas frecuente en el adulto).

7. Alteraciones nuropsiquidtricas (mas frecuentes en el
adulto).

8. Respiracion oral audible (muy frecuente en el nifio y
no en el adulto).

9. Rinorrea crénica (mas frecuente en nifios que en el
adulto).

10. Sequedad bucofaringea (habitual en ambos).

Signos clinicos

1. Facies adenoidea o sindrome de cara larga (rara vez se
encuentra en el adulto).

2. Respiracion bucal (rara en el adulto y muy frecuente
en el nifo).

3. Voz gangosa o nasal (rara también en el adulto).

4. Hipertrofia adenoamigdalar (frecuente en nifio, rara
en adulto).

5. Retraso estato-ponderal (exclusivo del nino).

Medidas generales de tratamiento en Atencion Primaria
Utiles para todos los pacientes y suficientes en los casos le-
ves 0 moderados, sin somnolencia significativa ni honora-
bilidad cardiovascular:

1. Pérdida ponderal. La disminucion del 10% del peso
puede comportar la mejorfa o curacion del SAHS.

2. Buena higiene del sueno (horas suficientes, ambiente
adecuado).

3. Evitar alcohol y medicacion hipnotica y/o sedante (es-
pecialmente después del mediodia).

4. Dormir en decubito lateral (el decubito supino agrava
todos los casos de SAHS).

5. Control periodico de tension arterial.

6. Evitar tabaco (favorece el ronquido y la aparicion de
SAHS).
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7. Evitar conduccion de vehiculos o uso de maquinaria pe-
ligrosa, en caso de somnolencia.

8. Avisar al anestesista en caso de intervencion quirtrgica.

9. Vigilar/mejorar cumplimiento terapéutico de la CPAP
nasal, explicando también su funcionamiento y posibles
efectos secundarios.

10. Corregir efectos indeseables de dicho tratamiento
(congestion, sequedad nasal, rinorrea, irritaciones cuta-
neas, sequedad faringea, epixtasis, conjuntivitis).

11. Derivacion a unidad del suefo si existe sospecha cli-
nica de SAHS (para confirmar o descartar diagnostico
por poligrafia respiratoria y/o polisomnografia).

12. Derivacion a ORL si existe sospecha de alteracion
anatomica del macizo facial.

13. Prevenir comorbilidad y tratarla, si ésta se presenta
(por ejemplo: asociacion de SAHS/enfermedad pulmonar
obstructiva cronica = sindrome de Overlap o de solapa-
miento, HTA, obesidad, etc.).

SAHS: métodos diagnosticos
y tratamiento

Juan Fernando Masa Jiménez

Neumologo. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

DIAGNOSTICO

El sindrome de apneas e hipopneas durante el sueno
(SAHS) se diagnostica y se trata en las unidades de sueno.
La prueba de referencia para establecer el diagnostico es la
polisomnografia convencional nocturna (PSG). Se trata del
registro nocturno de variables neurofisiologicas, respirato-
rias y cardiacas que permiten conocer la cantidad y la ca-
lidad del sueio asi como la repercusion de las apneas e hi-
popneas. La realizacion de estudios simplificados que
Unicamente evalian las variables respiratorias y cardiacas
se denomina poligrafia respiratoria (PR) y en determina-
dos casos constituye una alternativa a la PSG. La PR pue-
de realizarse tanto en el hospital como en el domicilio en
pacientes seleccionados.

La realizacion de la prueba de sueno y el analisis de los
resultados, en conjuncion con las manifestaciones clini-
cas y complicaciones, permite establecer la severidad del
SAHS y decidir la indicacion de un tratamiento.

TRATAMIENTO

Medidas generales
El objetivo de las medidas generales es reducir los factores
de riesgo que favorecen o agravan un SAHS: correcta hi-

giene de suetio, reduccion de peso, evitar la ingesta de al-
cohol, el consumo de tabaco y farmacos sedantes del sis-
tema nervioso central, descartar hipotiroidismo (en su ca-
so tratarlo) y dormir en decubito lateral.

Tratamiento con CPAP Y DAM
La presion continua positiva por via nasal (CPAP), aplica-
da durante el suerio, es el tratamiento mas importante del
SAHS. Consiste en una mascarilla nasal unida a una turbi-
na que emite aire a una presion determinada, lo que impi-
de las obstrucciones de la via aérea superior. El tratamien-
to suprime las apneas y las hipopneas, elimina los
sintomas de la enfermedad, normaliza la calidad del suenio
y evita las potenciales complicaciones. Es un tratamiento
bien tolerado y con un elevado nivel de cumplimiento por
los pacientes.

La indicacion mas importante de este tratamiento es
para los pacientes con SAHS grave. Es decir, aquéllos que

Tabla 1. Efectos secundarios mas frecuentes de la CPAP
y su tratamiento.

Problemas nasofaringeos
Congestion/obstruccion nasal
Corticoides/descongestionantes
Epistaxis
Humidificacion
Sequedad faringea
Humidificacion
Sensacion de frio
Asociar aire templado
Irritacion cutanea
Proteccion de la piel
Cambio de mascarilla

Problemas oculares
Conjuntivitis
Ajuste de mascarilla
Nocturnos

Ronquidos
Apneas observadas
Episodios asficticos
Movimientos anormales
Diaforesis
Despertares frecuentes
Nicturia (adultos) y enuresis (nifios)
Pesadillas
Suefio agitado
Insomnio
Reflujo gastroesofagico
Diurnos
Excesiva somnolencia diurna
Sensacion de suefio no reparador
Cansancio crénico
Cefalea matutina
Irritabilidad
Apatia
Depresion
Dificultades de concentracion
Pérdida de memoria
Disminucion de la libido
Otros
Cefalea (pasajera, analgesia si precisa). Ruido del generador (nuevos
dispositivos). Insomnio (pasajero). Aerofagia (adaptacion/cama
levantada)
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tienen mas de 30 apneas/hipopneas por hora de suetio,
habitualmente asociados a sintomas y/o complicaciones
de la enfermedad.

Los dispositivos de avance mandibular (DAM) aumen-
tan el espacio en la via aérea superior y constituyen una
alternativa de tratamiento, generalmente para los casos
no graves (menos de 30 apneas/hipopneas por hora de
suerlo) y también en pacientes que no toleren o rechacen
la CPAP. Los mejores resultados se obtienen con DAM, ya
que permiten una progresion paulatina del avance y de-
berian ser controlados por especialistas dentistas y/o ma-
xilofaciales, asi como por las propias unidades de suetio.

Tratamiento quirdrgico

La cirugfa del area ORL y/o maxilofacial puede constituir
una alternativa a la CPAP y tiene su indicacion en casos se-
leccionados y en pacientes que no toleran o rechazan la
CPAP Estos pacientes deberan ser individualizados por el
especialista ORL y/o maxilofacial. La eficacia de la cirugia
es, en general, menor que la CPAP. Sin embargo, cada ca-
so debe ser individualizado.

EFECTOS SECUNDARIOS

La aparicion de efectos secundarios es frecuente (cerca
del 50% de los pacientes sufre alguno durante las pri-
meras semanas) y en parte se deben a un uso inadecua-
do de la CPAP y de sus complementos. En general seran
leves, transitorios y con buena respuesta a medidas lo-
cales, por ello los pacientes deberan ser seguidos estre-
chamente durante las primeras semanas de tratamiento.
Los principales efectos secundarios y su tratamiento se
describen en la tabla 1.
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