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Avances en €l estudio de los trastornos del suefio

R. Peraita-Adrados

ADVANCESIN SLEEP DISORDERS

Summary. Objective. This review aims to offer a panoramic overview of the most common sleep disorders, the methodol ogy of
the study, their clinical and physiopathological aspects and their treatment. Development. First, we give a brief overview of the
methodol ogy of the study of dleep/wakefulness with examinations which are considered essential today. Next, and following the
International Classification, we describe sleep disorders which require the knowledge of a physician specialized in Sleep
pathology: insomnia, hypersomnia, circadian rhythm disorders and parasomnias. e also describe conditions related to sleep
or worsened during sleep (snoring, apneas, cardiovascular disorders, etc.), the study of which requires the collaboration of a
large number of specialists. Conclusion. The study of sleep and wakefulness disordersis clearly a branch of medicine dueto the
high prevalence of these disorders in the general population, their morbidity and their negative consequences in social and
working life, especially as a cause of road and workplace accidents. [ REV NEUROL 2005; 40: 485-91]
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METODOL OGIA DEL ESTUDIO DEL SUENO
Exploracién nocturna
Videopolisomnografia (VPSG)

El estudio del suefio en € laboratorio se efectlia mediante e re-
gistro polisomnogréafico (PSG), que consiste en € registro simul-
taneo del electroencefalograma (EEG), € electrooculograma
(EOG), @ electromiograma (EMG) de los misculos submento-
nianos, € eectrocardiograma (ECG) y la respiracion. Segin €l
tipo de trastorno que presente el enfermo, se pueden monitorizar
ademés otros parametros. temperatura rectal, tension arterial,
movimientos de |las extremidades, gases sanguineos, presion en-
doesofagica, ereccion peneanay reaccion electrodérmica[l,2].

El PSG debe sincronizarse con €l video para observar
comportamiento del paciente durante toda la noche y poder
establecer una correlacion electroclinica de cualquier evento.

El PSG es la prueba diagndstica concluyente en diversos
trastornos del suefio, pero la exploracion debe limitarse a aque-
Ilos enfermos en los que laindicacion clinicalo aconsegja.

Exploracién diurna
Historia clinica

Se deben hacer constar las circunstancias de aparicion del tras-
tornoy e tipo de trastorno. Se debe precisar |a historia de suefio
del paciente y los horarios, tanto los dias laborables como los
fines de semana, y detallar la hora de acostarse y de levantarse;
los rituales previos antes de irse ala cama (TV, lecturas, radio,
etc.); lalatencia del suefio; € nimero y la causa de despertares
durante la noche (temperatura ambiental, ruidos, nicturia, pesa-
dillas, ronquidos, disnea, etc.). También hay que resefiar 1os sin-
tomas diurnos, como cansancio, depresion, ansiedad y somno-
lencia, asi como €l horario de trabajo y de comidas; los habitos
téxicos del paciente, como tabaquismo, ingesta de alcohol o dro-
gas y los tratamientos farmacoldgicos, sin olvidar sus dosis y
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horarios de administracion. La historia se completa con los ante-
cedentes personales y familiares, y se hace hincapié en los con-
cernientes a suefio y alavigilia. Durante la anamnesis se nece-
sita la presencia del compafiero/a de cama. La historia se com-
pleta con la exploracion genera y, en algin caso, psicol 6gica.

Agenda de suefio

Cumplimentada por €l paciente de forma sistemética durante al
menos 15 dias, permite evaluar el tiempo pasado en lacama, los
despertares nocturnos, las siestas diurnas'y la calidad del suefio.
En resumen, hace posible una vision sindptica del suefio del
paciente.

Pruebas subjetivas y objetivas

La vigilancia diurna puede estudiarse mediante cuestionarios
sobre el estado del sujeto a despertarsey alo largo del dia. La
exploracién objetiva consiste en pruebas de reaccion a estimu-
los sensorial es (potenciales evocados), pupilometria, pruebas de
rendimiento, etc.

Prueba mlltiple de latencias de suefio (MSLT)

Seredlizaen €l laboratorio € dia siguiente del registro PSG. El
sujeto se acuesta durante 20 minutos alas 10, las 12, las 14, las
16y las 18 horas, se apagalaluz y se calculael tiempo quetarda
en dormirse. La prueba permite evaluar el grado de somnolencia
diurnay lafase de suefio en la que se duerme el sujeto [3].

CLASIFICACIONY TIPOS
DE TRASTORNOS DE SUENO

En 1979, laASDA (Association of Sleep Disorders Centers) ela-
boré una Clasificacion Internacional de Trastornos de Suefio
(ICSD), que fue modificada parcialmente en 1990 [4]. Esquemé-
ticamente, lostrastornos del suefio sedividen en disomnias, para-
somnias, trastornos asociados a enfermedades médicas o psi-
quidtricas y trastornos del suefio propuestos (nuevas patologias).

Disomnias
El término disomnias incluye los trastornos primarios del suefio
que cursan con dificultades en € inicio y en & mantenimiento

del suefio (insomnios) o con somnolencia diurna excesiva (hiper-
somnias). De acuerdo con la clasificacion, se excluyen como di-
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somnias |os insomnios o hipersomnias secundarios a trastornos
médicos y psiquiatricos, debido a que, en éstos, la perturbacion
del suefio no es un criterio fundamental parael diagnostico.

Insomnio

El insomnio es un trastorno de la vigilancia que duralas 24 ho-
ras del diay se manifiesta clinicamente como la percepcion de
un suefio insuficiente, dificil de conseguir, insatisfactorio y no
recuperador. Durante €l dia, € paciente presenta cansancio y
trastornos de la atencion, de la concentracién y de la memoria,
ademas deirritabilidad y humor depresivo.

Los insomnios ocasionales o de corta duracién se originan
por causas exteriores a organismo: insomnio debido a unafalta
de higiene del suefio, insomnio ligado a causas medioambienta-
les, insomnio de gjuste (a situaciones de fuerte contenido emo-
cional), insomnio secundario a cambios bruscos de horario,
insomnio debido a un estrés fisico ocasional: dolor, prurito, tos,
y, por ultimo, insomnio de rebote debido a la supresion brusca
de ciertos hipnéticos [5].

Estos tipos de insomnio son los més frecuentes y responden
bien a tratamiento con hipnéticos. A los 15 dias de iniciado el
tratamiento, éste se debe sustituir progresivamente por medidas
higiénicas. Laligazén de estos trastornos a una causa determi-
nada y perfectamente identificable es el elemento crucia para
un diagnastico diferencial adecuado. El insomnio no constituye
un problema para la salud del sujeto, salvo el generado por la
prescripciéon de un tratamiento prolongado que pueda cronifi-
carlo [6].

El insomnio cronico se debe a causas intrinsecas a organis-
mo, mas complejas y peor definidas desde € punto de vista
fisiopatoldgico [7,8]. LalCSD distingue los siguientes:

— Insomnio psicofisiolégico. Asocia un factor de tensién so-
matizaday otro de condicionamiento desfavorable a suefio.
Este tipo de insomnio se menciona en patologia médica a
partir de la utilizacion del tratamiento hipnético. Los pa-
cientes tienen un alertamiento fisiolégico excesivo y en €
PSG se observan taguicardia, pequefias contracciones mus-
culares u otros signos, que confirman un alertamiento par-
cia durante el suefio. En la personalidad de estos enfermos
destacan rasgos de ansiedad y de depresion. Son personas
que tienden a interiorizar los conflictos, ‘a rumiarlos’, con
un menor umbral a estrésy con tendencia alas quejas hipo-
condriacas.

— Mala percepcion del suefio. Entre un 5y un 10% de los
pacientes se quejan de dormir muy poco o nada, lo queno se
corresponde con |os resultados objetivos del PSG. Este tipo
de pacientes presenta un seudoinsomnio, o bien se trata de
simuladores [9].

— Insomnio idiopéatico. Debuta en la infancia 'y es discutible
para algunos autores como entidad nosolégica [10].

Ademas, hay que sefidar los insomnios organicos asociados a
enfermedades psiquidtricas, neuroldgicas y somaticas.
Numerosas enfermedades psiquiatricas se asocian a insom-
nio. El 90% de los pacientes deprimidos duerme mal. En la
depresion grave, € paciente no duerme tampoco durante el dia.
Laansiedad origina un 45% de insomnios de causa psiquiétrica.
También se asocian ainsomnio, ,entre otroslamania, laesquizo-
frenia, el trastorno de panico y los trastornos de la alimentacion.
L osinsomnios asoci ados a trastornos neurol égicos se obser-
van en las enfermedades degenerativas cerebrales, las demen-
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cias, la enfermedad de Parkinson, el insomnio fatal familiar, la
epilepsiay la cefalea ligada a suefio. El insomnio traduce una
disfuncion de las estructuras activas del suefio o puede deberse
a una patol ogia psicosomética asociada a la enfermedad neuro-
|6gica (dolor, dificultad respiratoria, ansiedad por el déficit fun-
cional, etc.). Las correlaciones anatomoclinicas, unidas a los
hallazgos del PSG y alas técnicas de imagen cerebral, nos per-
miten comprender mejor |os mecanismos de estos insomnios.

L as enfermedades sométi cas se acompafian de insomnio no
solamente porque cursan con sintomas como dolor, disneao fie-
bre, sino también por laansiedad y la depresion con que se sue-
len asociar.

El insomnio sediagnosticay setrataen laconsultade Medi-
cinageneral con un minimo de exploraciones complementarias,
y en algunos casos con la colaboracion del especiaista. El diag-
nostico se basa fundamentalmente en la historia clinica. Hay
tres preguntas claves paraidentificar la dificultad con el suefio:
¢Le cuesta conciliar el suefio?, ¢se despierta varias veces duran-
telanoche?, ¢tiene un despertar final adelantado? Estas pregun-
tas nos definirdn el tipo de insomnio que presenta el paciente:
de conciliacién, de mantenimiento o por despertar precoz, y nos
orientaran acerca del tipo y la causa del insomnio.

Raramente, se debe recurrir a la utilizacion del laboratorio
de suefio para un registro de PSG, exploracion costosay limita
da a las unidades de suefio en los grandes hospitales. Esta
exploracién no se utiliza para evaluar € insomnio en si, sino
para descartar que el paciente presente una patol ogia asociada.

Mencion aparte merece el sindrome de piernas inquietas
(SP1), que constituye unaverdadera entidad clinicay puede pro-
vocar un insomnio muy grave. Este sindrome tiene una preva
lenciaentreel 2y el 5% en adultos. Se caracteriza por sensacio-
nes disestésicas, profundas y mal definidas en las pantorrillas
que aparecen en reposo e inducen a mover las piernas con
caracter imperioso. Estas manifestaciones pueden aparecer en
vigilia, pero normalmente se acentlian en el momento en el que
el sujeto se acuesta, y le impiden conciliar y mantener el suefio.
Este sindrome esidiopético y, aveces, familiar, aunque también
se han descrito casos sintométicos asociados a enfermedades
crénicas: diabetes einsuficienciarenal. La mayoria de estos pa-
cientes presentan, ademas, movimientos periodicos de las pier-
nas durante el suefio [11]. Estas contracciones muscul ares este-
reotipadas, que recuerdan a la respuesta de Babinski, se repiten
a intervalos de 20-40 segundos, con diferente intensidad. La
exploracién neuroldgicay € estudio electromiogréfico en vigi-
lia son normales. Para diagnosticarlo se precisa un registro de
PSG con electrodos en ambos musculostibiales [12].

Para tratar un insomnio se utilizan diversas estrategias se-
gun laetiologiadel mismo: medidas generales higiénicas, técni-
cas de relgjacion, terapia cognitivoconductual, psicoterapia, y
administraci6n de farmacos antidepresivos, ansioliticos y/o hip-
noticos [6].

Hipersomnia diurna

La somnolencia diurna puede definirse como un estadio precoz
de trastorno de la vigilancia que predispone a suefio en situa-
cionesinvoluntarias o inapropiadas. Se trata de un parametro de
dificil aprehensién debido ala subjetividad que |e caracteriza.
La somnolencia diurna excesiva es un sintoma frecuentey, a
menudo, infravalorado por el médico. Sus consecuencias son
graves. fracaso escolar, escaso rendimiento laboral, conflictos
familiares y sociaes, accidentes de tréfico y laborales, etc. Su
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diagndstico requiere una anamnesis minuciosa 'y algunas prue-
bas especificas ya mencionadas. La somnolencia puede ser fisio-
I6gicay estar relacionada con laedad o con un estado determina:
do: periodo premenstrual, embarazo, gercicio fisico intenso, etc.
Es importante tener en cuenta que la somnolencia es un sintoma
frecuente en la poblacion general. Los malos habitos de suefio,
debidos a horarios irregulares o inapropiados, constituyen, con
mucho, la principal causa de somnolencia. La insuficiencia de
suefio esun ‘mal de nuestro siglo’. Dormimos aproximadamen-
te una horamenos que a principios de siglo xx, debido, en parte,
a la luz artificia y a la television. El horario de trabgjo ha
aumentado progresivamente y €l porcentaje de trabajadores con
turnos nocturnos o rotatorios es més elevado que nunca.

En laICSD, d sindrome de insuficiencia de suefio aparece
entrelos trastornos extrinsecos del suefio como * un trastorno que
se produce en un individuo que, de manera persistente, no obtie-
ne unas horas de suefio nocturno suficiente que le permitan un
nivel de vigilancianormal durante €l dia... El individuo presenta
una privacion crénica de suefio, voluntaria pero no intenciona’.

Las enfermedades responsables de la somnolencia son de
dostipos. Las primeras corresponden a verdaderos trastornos de
lavigilancia. Estén bien individualizadas desde €l punto de vista
clinico y fisiopatoldgico y las describiremos someramente en
primer lugar. El resto son enfermedades de etiologia mdltiple:
somética (neuroldgica, metabdlica, cardiovascular, neumol 6gi-
ca), psiquica (depresion, neurosis de conversion, simulacion) o
exogena (medicamentos y alcohal), que comportan, entre otros
sintomas, ateraciones del grado de vigilancia diurno. Es muy
importante interrogar a paciente sobre sus horarios de suefio, de
trabajo y de ocio, sus hahitos alimentarios y laingesta de alcohol
y de fé&rmacos.

La somnolencia patolégica primaria se observa en los si-
guientes procesos:

— Sindrome narcolepsia-cataplejia. Descrito hace mas de un
siglo por Gelineau [13] como una enfermedad especifica del
suefio REM o paraddjico, su prevalencia se estima en Cali-
fornia arededor del 0,05% [14]. Es unaenfermedad del sis-
tema hipocretinérgico [15,16] y su carécter genético ya se
intuy6 desde la primera observacion de Westphal en 1877
[17]. Existe una estrecha relacion entre la narcolepsiay el
antigeno leucocitario humano (HLA), aungue no se ha po-
dido demostrar que se trate de una enfermedad autoinmu-
nitaria [18].

La enfermedad debuta en la adolescencia y los sintomas

aparecen escalonadamente. Clinicamente, este sindrome se

caracteriza por unatétrada sintomatica. Los accesos de sue-
fio irresistibles tienen una duracién variable y aseguran un
grado de vigilancia normal durante un periodo de tiempo
gue varia segun los sujetos. Los ataques de cataplejia son
episodios de atonia muscular desencadenados por factores
emocionales (risa, sorpresa, estrés psicofisico, etc.). Los
otros sintomas —alucinaciones hipnagdgicas (sensacion de

‘presencias extrafias’ o ruidos en la habitacion) y las pardli-

sisde suefio o imposibilidad total de movimiento al adorme-

cerse 0 a despertar— son més infrecuentes. El suefio noctur-
no esta muy perturbado, aungue su duracion es normal.

El diagndstico de esta enfermedad es clinico, y se confirma

en el Laboratorio de Suefio con un PSG seguido deun MSLT

alamafiana siguiente, que demostrard una latencia media de
suefio menor de 5 minutos y de tres adormecimientos, como
minimo, en fase de suefio-REM. El estudio inmunogenético
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TRASTORNOS DEL SUENO

mostrara un haplotipo HLA DR2-DQ1 positivo. El andlisis
de liquido cefaorraquideo (LCR) mostrara una concenra-
cién del péptido hipocretina-1 indetectable (por debajo de
100 pg/mL) [19]. La ausencia de neuronas hipocretinérgicas
en los cerebros de pacientes narcol épticos demuestra que la
narcolepsia es una enfermedad del sistema hipocretinérgico
[20]. No esinfrecuente que € sindrome narcolepsia-cataple-
jiase asocie a un sindrome de apnea del suefio (SAS), de ahi
laimportancia del registro PSG seguido del MSLT.

— Hipersomnia idiopatica. Es una enfermedad de reciente iden-
tificacion, caracterizada por una somnolenciadiurnacas per-
manente [21,22]. Se distinguen dos formas clinicas. mono-
sintomética, caracterizada por excesiva somnolencia diurna,
y polisintomética, que conlleva, ademas de la somnolencia,
suefio nocturno prolongado y despertar con ‘borrachera de
suefio’ y desorientacion temporoespacial. La prevalencia se
desconoce debido alas dificultades diagnosticas. Laenferme-
dad debuta en nifios 0 en adultos jovenes. La prueba diagnés-
tica por excelencia es la PSG de larga duracion, de 24 6 48
horas. El diagnéstico diferencia se debe plantear siempre con
el sindrome del aumento de la resistencia en la via aérea
superior (SARVAS). No se haencontrado ninguna asociacion
entre estaenfermedad y el HLA [23].

— Hipersomnias recurrentes. Constituyen un grupo de enfer-
medades infrecuentes caracterizadas por episodios de hiper-
somniade varios dias de duracion que se repiten aintervalos
variables, durante varios afios. El cuadro mas conocido es el
sindrome de Kleine-Levin que a la hipersomnia recurrente
asocia trastornos alimenticios, sexuales y psiquicos [24].
Lasformas incompletas son las més frecuentes. Este sindro-
me aparece en adolescentes de sexo masculino y su etiolo-
gia se desconoce. Las hipétesis fisiopatoldgicas incluyen
una disfuncién hipotal&micay anomalias en el metabolismo
de ladopaminay la serotonina. Los sintomas clinicos recu-
rrentes, unidos a la edad de comienzo y a la existencia de
factores infecciosos precipitantes, sugieren una etiologia
autoinmunitaria [25]. Se ha descrito una variante en e sexo
femenino consistente en una hipersomnia periddica asocia
daalamenstruacion [26]. En los periodos asintométicos, |la
vigilanciay el comportamiento de los pacientes son com-
pletamente normales. El diagndstico es esencialmente clini-
0, Yy los examenes complementarios se realizan para des-
cartar una hipersomnia recurrente de causa organica (tumo-
res del tercer ventriculo, traumatismos craneoencefélicos,
ictus, etc.) o psiquica (neurosis, depresion, etc.).

— Movimientos periddicos de las extremidades durante €l sue-
fio. Denominados origina mente ‘ mioclono nocturno’, afec-
tan alos miembros inferioresy, ocasionamente, alos supe-
riores. Se caracterizan por ser estereotipados y tener una
periodicidad tipica. Se asocian con arousals o despertares
parciales, fragmentan el suefio y disminuyen su eficiencia, y
provocan somnolenciadiurna. Se recomienda el diagndstico
mediante PSG, como ya hemos mencionado a describir el
SPI [12].

La somnolencia patol égica secundariatiene diferentes causas:
— Somnolencia debida a los medicamentos. La somnolencia
no se debe Unicamente a psicofarmacos, sino a un gran ni-
mero de medicamentos. La frecuencia real de este efecto
adverso no se valora en toda su magnitud. La informacion
procede de los ensayos clinicos, de estudios epidemiol 6gi-
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cos y de casos comunicados. Numerosos farmacos cuyo
efecto terapéutico es beneficioso, como ansioliticos, hipno-
ticos, neurolépticos, antidepresivos, antiepil épticos, antihis-
taminicos, analgésicos, miorrelgantes, antimigrafiosos, an-
ticolinérgicos, progestagenos, betabloqueadores, antiinfla-
meatorios no esteroideos, etc., inducen somnolencia. Normal-
mente, unaligera disminucion de la dosis puede contrarres-
tar este efecto secundario.

Somnolencia debida al alcohol. Los efectos del alcohol so-
bre € nivel de vigilancia son semejantes a los observados
con las benzodiacepinas y su intensidad depende de la
dosis. Los sujetos no suelen ser conscientes de su estado, 1o
gue constituye, en si mismo, un factor de riesgo. Siempre se
debe buscar una posible interaccion entre alcohol e ingesta
de medicamentos sedantes.

Somnolencia secundaria a trastornos respiratorios ligados
al suefio. Diferentes procesos, ademés del SAS, producen
somnolencia diurna més o menos incapacitante: sindrome
de hipoventilacién alveolar central, sindrome de hipoventi-
lacion-obesidad, enfermedades neuromusculares y/o esgue-
|éticas, EPOC, asma bronquial, etc.

SAS. Laidentificacion de pacientes con SAS constituye un
problema de salud publica, debido a su elevada prevalencia,
alas numerosas complicaciones que comporta sobre la cali-
dad de vida, alamorbilidad y mortalidad de los enfermos y
al impacto negativo de sus repercusiones sociolaborales y
accidentes de tréfico [27,28].

Aunque clinicamente |a existencia de este sindrome se sos-
pechaba desde finales del siglo xix, Burwell et a, en 1956
[29], utilizan por primeravez € término ‘ pickwickiano’ para
describir e sindrome cardiorrespiratorio de la obesidad.
Nueve afios mas tarde, Gastaut et a [30], demostraron me-
diante registros poligréficos nocturnos la existencia de apne-
as durante €l suefio en pacientes obesos de tipo Pickwick.
Con este magnifico trabajo realizado en Marsella, se definie-
ron mediante criterios polisomnograficos los tres tipos de
apnea (central, obstructiva y mixta) y se inici6 la era del
conocimiento de la fisiopatologia del SAS [31]. Poco des-
pués, se describieron apneas en individuos no obesos.

Tres sintomas principales caracterizan €l cuadro clinico:
uno diurno, somnolencia excesiva, y dos nocturnos, ronqui-
dosy pausas respiratorias repetidas durante el suefio, obser-
vados por €l compariero/a de cama. Otros sintomas diurnos
son: cefaleas matutinas, perturbacion de las funciones inte-
lectuales superiores (concentracion, atencion y memoria),
trastornos de la personalidad y del caracter, disminucion de
lalibido eimpotencia. Estos sintomas se acomparian de sig-
nos clinicos evidentes. sobrepeso, hipertension arterial,
arritmias cardiacas nocturnas y alteraciones psiquidtricas.
En ocasiones son las complicaciones del SAS —enfermeda-
des cardiovasculares, cerebrovasculares e insuficiencia res-
piratoria— las que llevan a paciente a consultar [32,33]. El
SAS se observa en hombres de mediana edad con exceso de
peso y un fenotipo particular. Lafrecuenciarea del sindro-
me no se conoce con exactitud, debido alaausencia de estu-
dios sistematicos con control mediante PSG de una muestra
representativa de la poblacion general.

El diagnostico del SASrequiere larealizacion de un PSG en
e Laboratorio de Suefio. Sin embargo, se puede sospechar €
proceso sobre la base de un cuadro clinico caracteristico,
siemprey cuando se hagan |as preguntas adecuadas.

Las apneas repetidas dan lugar a una desorganizacion del
suefio y una gran fragmentacion del mismo, con reduccion
del suefio de ondas lentas y del suefio REM. También pro-
vocan alteraciones gasométricas, hipoxia e hipercapnia,
inicialmente transitorias, aunque permanentes a la larga,
gue dan lugar a trastornos del ritmo cardiaco e hiperten-
sion arterial y pulmonar. El ronquido que aparece a final
de cada apnea traduce el aumento de la resistencia de la
via aérea superior (VAS) a la inspiracién y da lugar a la
reduccion del flujo aéreo y a un aumento del trabajo respi-
ratorio.

Debido a que el SAS avanzado se asocia con cambios fun-
cionales irreversibles de laVAS, conviene prevenir los sig-
nos incipientes en los grupos de riesgo: roncadores e hiper-
tensos. Entre los factores de riesgo cabe destacar €l ronqui-
do, la obesidad, el consumo de alcohol y de medicamentos
depresores de la respiracion, € tabaguismo y la privacion
cronica de suefio.

En laactualidad, el tratamiento se basa en dos procedimien-
tos: administracion de aire con presion positiva continua a
través de una mascarilla nasal (CPAP-nasal) o tratamiento
quirdrgico mediante intervenciones de la orofaringe y de la
mandibula [34,35]. Recientemente, se han introducido pro-
tesisintraorales de avance mandibular [36].

Somnolencia de causa neuroldgica. La hipertension intra-
craneal consecuencia de un proceso tumoral o inflamatorio
o de una hidrocefalia cursa con somnolencia. Ademas, en €l
caso de los tumores, algunas localizaciones especificas (hi-
potdlamo posterior, region pineal, region peduncular) pro-
vocan un trastorno de la vigilancia en ausencia de hiperten-
sion intracraneal.

Las lesiones vasculares del territorio vertebrobasilar dan
lugar a cuadros clinicos que oscilan entre la somnolencia
diurnay el coma profundo. También en el caso de un ictus
hemisférico, puede observarse una somnolencia diurna de
origen multifactorial: estrés, molestias debidas al déficit y
perturbacion de los mecanismos del suefio.

Otras enfermedades degenerativas o infecciosas pueden
provocar unainversion del ritmo vigilia-suefio o dar lugar a
patologias asociadas —apneas y/o movimientos periédicos
delas piernas—, que fragmentan el suefio, disminuyen su efi-
cienciay provocan hipersomniadiurna.

En & sindrome postraumatico subjetivo, la somnolencia se
asocia a otros sintomas, como cefaleasy trastornos del ape-
titoy delalibido, o a déficit cognitivos.

Somnolencia de causa psiquiatrica. EnlalCSD serecogela
somnolencia diurna excesiva asociada a diversos trastornos
psiquiétricos. psicosis, trastornos del humor, ansiedad, al co-
holismo, procesos adaptativos, etc. Es un sintoma relativa-
mente frecuente cuya prevalencia se estima en e 5-7% de
una poblacién que consulta por hipersomnia. El diagnéstico
diferencia se plantea con la hipersomnia idiopética, con €
SARVASY con € sindrome de fatiga cronica.

Somnolencia de causa metabdlica o endocrinol6gica. Estos
procesos raramente tienen que ver con somnolencia diurna
propiamente dicha, que debe diferenciarse de la obnubila-
cién propia de la hipoglucemia o de la bradipsiquia de los
hipotiroideos. Sin embargo, se observa somnolencia diurna
en el SAS debido a un hipotiroidismo, a una acromegalia o
a un sindrome de Cushing, y revierte con € tratamiento
especifico de estos procesos.
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Trastornos del ritmo circadiano de suefio

El ritmo vigilia-suefio depende de un oscilador (pace-maker)
con una periodicidad endégena propia que se expresa cuando el
organismo se encuentra en un ambiente neutro con condiciones
constantes (luz, ruido, temperatura, etc.), y sin referencias tem-
porales[37].

Los estudios experimentales han puesto de manifiesto que
laperiodicidad propiadel oscilador que dirige el ritmo circadia-
no vigilia-suefio es de 25 horas. En una situacion normal (alter-
nanciade luz y oscuridad) este periodo no se manifiesta, ya que
el sistema circadiano se gjusta cada dia a la duracion de las 24
horas legales, gracias ala influencia de los indicadores tempo-
rales externos o sincronizadores. El ritmo vigilia-suefio puede
mostrar una alteracion de fase anormal respecto al horario esta-
blecido o a otros ritmos, o bien puede que no se produzca el
gjuste habitual por los sincronizadores, con lo que aparece un
periodo diferente de 24 horas.

— Avance de fase. Cuando la tendencia a suefio se adelanta
respecto a la hora programada de acostarse, |0 que sucede
en los ancianos, € individuo se despierta muy temprano, de
madrugada, se queja de insomnio y presenta somnolencia
progresivaalo largo del dia.

— Retraso de fase. Cuando la tendencia circadiana del suefio
se retrasa respecto a la hora de acostarse, €l sujeto es inca-
paz de dormirse. Estos individuos se quejan de insomnio y
de dificultad para despertarse por la mafiana. Este trastorno
se observa en jovenes que se adaptan con mucha dificultad
a turno de trabajo matutino. Por la tarde notarén una gran
mejoriade su grado de vigilancia. Estipico que estosindivi-
duos duerman muchas horas |os fines de semana para poder
mantener el horario los dias |aborables. Durante las vacacio-
nes notarén un alivio considerable de su sintomatologia.

En ambos tipos de trastornos, el suefio nocturno es normal,

pero la privacién de suefio que se produce progresivamente,

dard lugar a sintomas andlogos a insomnio. El tratamiento
de eleccion es la cronoterapia, individualizada y adaptada
en cada caso, por un especialista en trastornos de suefio.

— Falta de sincronizacion sobre 24 horas. Aquellos individuos
quetienen un ritmo circadiano mayor de 24 h estaran siempre
desfasados de su medio ambiente, con periodos asintomaticos
ciclicos cuando su ritmo coincida con € horario legal. Esun
trastorno poco frecuente cuyo mecanismo se debe a lainefi-
cacia de los sincronizadores habituales (luz, oscuridad, rela-
ciones sociales, etc.). Se observa en individuos ciegos desde
la primera infanciay en enfermos crénicos que permanecen
largos periodos encamados. Cuando € horario se deja del
periodo nocturno aparece un adormecimiento dificil y som-
nolenciadiurna. El tratamiento se basa en establecer horarios
regularesy en un refuerzo de los sincronizadores.

Otros trastornos del ritmo circadiano son de origen extrinseco,
como |os debidos a vuelos transmeridianos (jet |ag), los origi-
nados por € trabajo por turnos o los secundarios a unos horarios
vigilia-suefio inapropiados.

Parasomnias

Las parasomnias consisten en fendmenos episodicos que per-
turban € suefio nocturno sin que sus mecanismos de control, ni
los de lavigilia, estén directamente involucrados. Estos trastor-
nos representan episodios de activacion del sistema nervioso
central que implican a somaatravés de las vias motoras y/o a
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sistema nervioso vegetativo, o alas funciones psiquicas. Lapre-
vaencia de las parasomnias es mayor en la edad pediétrica, 1o
gue sugiere que los factores madurativos y del desarrollo ad-
quieren unagran importancia en la etiologia de estos trastornos.
Las parasomnias son un motivo de consulta muy frecuente en
las unidades de suefio. La anamnesis del paciente debe comple-
tarse con €l arbol geneal6gico, debido al carécter hereditario de
estos procesos, y con € fin de estudiar sus caracteristicas fe-
notipicas y genéticas. El diagndstico clinico debe completarse
en algunos casos con un estudio videoelectroencefalografico
(VEEG) y videopolisomnogréfico de suefio nocturno, bien para
caracterizar la parasomnia, o bien, para distinguir entre una
parasomniay unacrisis epiléptica[38]. Desde un punto de vis-
tadidéctico, y seguin la clasificacion ISDC, se dividen en cuatro
grupos atendiendo al periodo de suefio en €l que la parasomnia
hace su aparicion: transicion vigilia-suefio, despertar, suefio
NREM vy suefio REM.

Trastornos de la transicién vigilia-suefio

Tienen lugar durante el adormecimiento y/o a despertar. Setra-
ta de fendmenos fisioldgicos que se consideran anormales en
funcion de su frecuencia e intensidad.

Los movimientos ritmicos del suefio (jactatio capitis noc-
turna) se caracterizan por estereotipias de la cabeza ‘ cabeceo’ o
de todo el cuerpo ‘balanceo’. Aparecen antes del afio de viday
pueden persistir en la adolescencia como un hébito adquirido.
Su etiologia se desconoce. El tratamiento debe ser preventivo de
las posibles |esiones (casco protector, pared acolchada, etc.).

Los sobresaltos hipnicos consisten en sacudidas musculares
delas extremidades que llegan a despertar a sujeto. El VEEG las
distingue, en caso de duda, de las mioclonias epilépticas.

Lasomniloquia, o hablar durante el suefio, es un fenémeno
habitual acualquier edad.

L os calambres nocturnos en las extremidades inferiores son
muy dolorososy estén relacionados con €l gercicio fisico inten-
so durante el dia.

Trastornos del despertar

L as parasomnias clasicas del despertar del suefio lento profundo
son el sonambulismo y los terrores nocturnos. El despertar con-
fusional, o ‘borrachera de suefio’, puede asociarse con los ante-
riores e indicar una patogenia comdn: dificultad para despertar
del suefio profundo.

El terror nocturno aparece en lainfanciay su prevalencia se
estimaentreun 1y un 5% en los nifios en edad escolar. Suelen ser
estereotipados y se asocian ocasionalmente a sonambulismo. El
nifio, que duerme apaciblemente, se agita bruscamente, se incor-
pora, grita aterrorizado, desorientado, y no puede expresar 1o que
le sucede debido a su confusion. La descarga vegetativa acompa:
flante provoca rubor facial, taquicardia, taquipnea, sudacion pro-
fusay midriasis. Cuando el episodio remite, € nifio se duerme de
nuevo, y alamafiana siguiente tiene amnesiadel episodio.

El sonambulismo se define como una deambul acién noctur-
na e inconsciente, no estereotipada, que conlleva un riesgo de
accidentes. Es e trastorno de suefio mas frecuente en lainfan-
cia, con una prevalenciadel 15% en edades comprendidas entre
los 3y los 15 afios.

Parasomnias de la fase REM

Se asocian con la fase de movimientos oculares répidos, en la
que se produce la actividad onirica clasicay predominan en el
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ultimo tercio de la noche, cuando la cantidad de esta fase resul-
tamayor.

Las pesadillas se distinguen de | os terrores nocturnos por su
aparicion exclusivamente en fase REM. Si se despiertaa sujeto,
la toma de conciencia es inmediata y puede relatar de forma
estructurada el contenido de la ensofiacion. El consumo o laabs-
tinencia de ciertos farmacos o de al cohol puede provocarlas.

Las pardlisis de suefio, aunque forman parte de la tétrada
narcol éptica, pueden observarse de forma aislada en individuos
sanos. Se observan en adol escentes en situaciones de fatiga o de
privacion de suefio. Se produce cuando la atonia muscular,
caracteristicadel REM persiste durante algunos minutos al des-
pertar del suefio.

Las erecciones dolorosas se caracterizan por un intenso
dolor en el pene que coincide con las erecciones fisiol 6gicas del
suefio REM. Provocan insomnio y ansiedad y se observan en
adultos con alguna psicopatol ogia de la esfera sexual .

Los trastornos del comportamiento del suefio REM se
observan en adultos de sexo masculino, cuyo comportamiento
estotalmente normal en vigilia. Las conductas son en ocasiones
violentas, con agitacion, autoagresion y heteroagresion. Se pro-
ducen por ausencia de atonia muscular, lo que explica que €
sujeto pueda ‘ gjecutar’ € contenido de sus ensuefios. Se asocia
con enfermedades neurol égicas de diversa etiologiay con lesio-
nes en el troncoencéfalo [39].

Otras parasomnias

De acuerdo con la clasificacion ICSD, este apartado es muy
amplio. Se incluyen aquellas parasomnias que se producen in-
distintamente en cualquier fase de suefio. De todas ellas, €l tras-
torno més prevalente esla enuresis.

Laenuresis consiste en una miccién involuntaria durante el
suefio después de los 4 afios de edad. Su prevalenciaes del 15%
en nifios de 5-6 afios y predominaen el sexo masculino. Laenu-
resis primaria tiene un origen multifactorial: herencia, inmadu-
rez vesical, factores psicol6gicos, trastorno en los mecanismos
del despertar, etc.

La enuresis secundaria, que aparece después de un periodo
de control miccional no inferior a seis meses, se debe a factores
detipo emocional. Laenuresis sintomética, secundariaaun pro-
Ces0 organico, es bastante mas infrecuente que las anteriores.

El bruxismo es un fendmeno frecuente a cualquier edad y se
debe normal mente a una deficiente oclusion dentaria, afactores
psicolégicos, ocupacionales, etc. Cuando es intenso, conlleva
lesionesirreversibles en la dentadura.

La distonia paroxistica nocturna se caracteriza por movi-
mientos violentos, complejos, de carécter disténico, balistico o
coreoatetdsico, que aparecen abruptamente en cualquier fase
del suefio. Su fisiopatologia ha sido objeto de gran controversia
en los Ultimos afios. La ICSD laincluye dentro de |as parasom-
nias, aunque para la mayoria de los autores se trata de unafor-
ma de epilepsia parcial frontal con crisis motoras y automatis-
mos complejos durante el suefio [40].

El tratamiento farmacol gico de |as parasomnias se reser-
va para aquellos casos en 10s que exista un comportamiento
gue suscite peligrosidad para el sujeto o los que le rodean.
Hay que informar y tranquilizar a los padres acerca de la be-
nignidad de estos procesos y su evolucion favorable con la
edad. Normalmente, se utilizan las benzodiacepinas, los an-
sioliticos o los triciclicos, en una Unicadosis nocturna. Lapsi-
coterapiay las técnicas de relgjacion se recomiendan en casos
individualizados.

BIBLIOGRAFIA

1. Rechtschaffen A, Kales A. A manua of standardized terminology,
techniques and scoring system for sleep stages in human subjects. Pub-
lic Health Service Publication No 204. Washington, DC: US Govern-
ment Printing Office; 1968.

2. Besset A. Polysomnography. In Billiard M, ed. Sleep. Physiology,
investigations and medicine. New York: Kluwer Academic/Plenum Pu-
blishers; 2003. p. 127-38.

3. Carskadon MA, Dement WC, Mitler MM, Roth T, Westbrook PR,
Keenan S. Guidelines for the multiple sleep latency test (MSLT): A
standard measure of sleepiness. Sleep 1986; 9: 519-24.

4.1CSD: The international classification of sleep disorders: diagnhostic
and coding manual. Diagnostic Classification Steering Committee. In
MJ Thorpy Chairman, ed. Rochester, Minnesota: American Sleep Dis-
orders Association; 1990.

5. Peraita-Adrados R. Transient and short insomnia. In Billiard M, ed.
Sleep. Physiology, investigations and medicine. New York: Kluwer
Academic/Plenum Publishers; 2003. p. 201-5.

6. Peraita-Adrados R, Ezpeleta-Echavarri D. Tratamiento del insomnio.
Rev Clin Esp 1999; 2: 109-13.

7. Vela-Bueno A. Insomnia. In Rakel RE, ed. Conn's current therapy.
Philadelphia: WB Saunders; 1992. p. 28-32.

8. Kales D, Kales A. Evaluation and treatment of insomnia. Psychiatry
Annals 1987; 17: 459-64.

9. Vaughn-McCall W, Edinger JD. Subjective total insomnia: an example
of sleep state misperception. Sleep 1992; 15: 71-3.

10. Navelet Y. El insomnio del nifio, aspectos clinicos y tratamiento. In
Peraita-Adrados MR, ed. Trastornos del suefio en lainfancia. Madrid:
CEPE; 1992. p. 107-20.

11. Montplaisir J, Godbout R, Pelletier G, Bédard MA. Restless legs syn-
drome and periodic limb movements during sleep. In Kryger MH,
Roth-Dement WC, eds. Principles and practice of sleep medicine. 2 ed.
New York: WB Saunders; 1993. p. 589-98.

12. Coleman RM. Periodic movementsin sleep (nocturnal myoclonus) and
restless legs syndrome. In Guilleminault C, ed. Sleeping and walking

490

disorders (indications and techniques). Menlo Park, CA: Addison-Wes-
ley; 1982. p. 265-95.

13. Gelineau J. De la narcolepsie. Gazette des Hopitaux (Paris) 1880; 53:
626-8.

14. Dement WC, Carskadon M, Ley R. The prevalence of narcolepsy Il
[abstract]. Sleep Res 1973; 2: 147.

15. De Leceal, Kilduff TS, Peyron C, Gao X, Foye PE, Danielson PE, et
al. The hypocretins: hypotalamus-specific peptides with neuroexcitato-
ry activity. Proc Natl Acad Sci U SA 1998; 95: 322-7.

16. Sakurai T, AmeniyaA, Ishii M, Matzuzaki |, Chemelli RM Tanaka H,
et a. Orexins and orexins receptors: a family of hypothalamic neu-
ropeptides and G protein-coupled receptors that regulate feeding
behaviour. Cell 1998; 92: 573-85.

17. Westphal C. Eigentimliche mit Einschlafen verbundene Anfélle. Arch
Psychiatr Nervenkr 1877; 7: 631-5.

18. Mignot E, Tafti M, Dement WC, Grumet FC. Narcolepsy and immuni-
ty. Adv Neuroimmunol 1995; 5: 523-37.

19. Nishino S, Riplay B, Overeem S, Lammers GJ, Mignot E. Hypocretin
(orexin) deficiency in human narcolepsy (letter). Lancet 2000; 355:
39-40.

20. Peyron C, Faraco J, Rogers W, Ripley B, Overeem S, Charnay Y, et al.
A mutation in a case of early onset narcolepsy and a generalized
absence of hypocretin peptides in human narcoleptic brains. Nat Med
2000; 6: 991-7.

21. Rechtschaffen A, Dement WC. Narcolepsy and hypersomnia. In Kales
A, ed. Sleep: physiology and pathology. New York: JB Lippincott;
1969. p. 119-30.

22. Roth B. Narcolepsy and hypersomnia: review and classification of 642
personnaly observed cases. Schweiz Arch Neurol Neurochir Psychiatr
1976; 119: 31-41.

23. Billiard M. Other hypersomnias. In Thorpy MJ, ed. Handbook of sleep
disorders. New York: Marcel Dekker; 1990. p. 353-71.

24. Kleine W. Periodische Schlafsucht. Mschr Psychiatr Neurol 1925; 57:
285-320.

REV NEUROL 2005; 40 (8): 485-491



25. Dauvilliers Y, Mayer G, Lecendreaux M, Neidhart E, Peraita-Adra-
dos R, Sonka K, et al. Kleine-Levin syndrome. An autoinmune hy-
pothesis based on clinical and genetic analyses. Neurology 2002; 59:
1739-45.

26. Cadtilladel Pino C. El sindrome de Levin. Rev Clin Esp 1951; 43: 341-5.
27. Leger D. The cost of sleep-related accidents: a report for the National
Commission on Sleep Disorders Research. Sleep 1994; 17: 84-93.

28. Teran-Santos J, Jiménez-Gomez A, Cordero-Guerrero J. The associa-
tion between sleep apnea and the risk of traffic accidents. N Engl J
Med 1999; 340: 847-51.

29. Burwell C, Robin E, Whaley R. Extreme obesity associate with alve-
olar hypoventilation: a Pickwickian syndrome. Am J Med 1956; 2:
811-8.

30. Gastaut H, Tassinari CA, Duron B. Etude polygraphique des manifes-
tations épisodiques (hypniques et respiratoires) diurnes et nocturnes du
Syndrome de Pickwick. Rev Neurol (Paris) 1965; 112: 573-9.

31. Guilleminault C, Dement WC. Sleep apnea syndromes. New York:
Alan R Liss; 1978.

32. Lavie P, Herer P, Peled R, Berger |, Yoffe N, Zomer J, et a. Mortality
in sleep apnea: amultivariative analysis of risk factors. Sleep 1995; 18:
149-57.

33. Bassetti C, Aldrich MS, Chervin RD, Quint D. Sleep apnea patients

AVANCESEN EL ESTUDIO DE LOSTRASTORNOS DEL SUENO

Resumen. Objetivo. Ofrecer una vision panoramica de los tras-
tornos del suefio mas frecuentes, de la metodol ogia de estudio, de
sus aspectos clinicos y fisiopatol 6gicos, y de su tratamiento. Desa-
rrollo. En primer lugar, mencionamos someramente la metodol o-
gia de estudio del binomio suefio/vigilia, con las exploraciones
gue actualmente consideramos imprescindibles. A continuacion, y
segun la clasificacion internacional, describimos los trastornos
del suefio propiamente dichos que requieren de la competencia
del médico especialista en patologia del suefio: € insomnio, las
hipersomnias, los trastornos del ritmo circadiano del suefio y las
parasomnias. Ademas, se detallan las patologias ligadas al suefio
0 agravadas durante el mismo (ronquido, apneas, trastornos car-
diovasculares, etc.), que implican la colaboracién de un gran
nimero de especialistas para su estudio, lo cual enriquece, a
todas luces, esta disciplina. Conclusion. El estudio de los trastor-
nos del suefio y de la vigilancia constituye una rama indiscutible
de la medicina, por la elevada prevalencia de estos trastornos en
la poblacién general, su morhilidad y susimportantes repercusio-
nes sociolaborales, fundamentalmente accidentes laborales y de
tréfico. [REV NEUROL 2005; 40: 485-91]

Palabras clave. Diagndstico. Hipersomnias. Insomnio. Parasom-
nias. Trastornos del ritmo circadiano. Tratamiento.
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AVANGCOSNO ESTUDO DOSDISTURBIOS DO SONO

Resumo. Objectivo. Oferecer uma visdo panoramica das pertur-
bac6es do sono mais frequentes, da metodologia de estudo, dos
seus aspectos clinicos e fisiopatol 6gicos, e do seu tratamento. De-
senvolvimento. Em primeiro lugar, mencionamos sumariamente a
metodologia de estudo do binémio sono/vigilia com os exames
gue, na actualidade, consideramos imprescindiveis. Seguidamente
€, segundo a classificagdo internacional, descrevemos as pertur-
bac6es do sono propriamente ditos, que requerem a competéncia
do médico especialista em patologia do sono: as insonias, as
hipersonias, as alteragdes do ritmo circadiano de sono e as para-
sbnias. Além disso, detalham-se as patologias ligadas ao sono ou
agravadas durante 0 mesmo (ronco, apneias, alteragdes cardio-
vasculares, etc.), que implicam a colaboragdo de um grande nud-
mero de especialistas para o seu estudo, o que enriquece, emtodas
as vertentes, esta disciplina. Conclusdo. O estudo das perturbacd-
es do sono e da vigilia constitui um ramo indiscutivel da Medicina
pela elevada prevaléncia destes distdrbios na populagdo geral, a
sua morbilidade e as suas importantes repercussdes socio-labo-
rais, fundamentalmente acidentes de trabalho e de transito. [REV
NEUROL 2005; 40: 485-91]

Palavras chave. Alterac6es do ritmo circadiano. Diagnéstico. Hi-
personias. Insdnias. Parasonias. Tratamento.
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