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IMPACTO DEL PROBLEMA

Los trastornos del suefio representan un problema de salud
publica, se estima por ejemplo que un tercio de los adultos
present6 insomnio con relativa frecuencia en el ultimo afio.
Una cuarta parte de la poblacién adulta utiliza alcohol o al-
gun sedante para mejorar sus sintomas. En los adultos ma-
yores el problema se acentta, asociandose a un mal estado
de salud, depresion, deterioro cognoscitivo, enfermedades
cardiovasculares, riesgo incrementado de accidentes de tra-
bajo y de transito.*"*

Es importante mencionar que las enfermedades neu-
roldgicas, en especial las neurodegenerativas son causa
de trastornos del suefio, en especial la enfermedad de
parkinson.

Entre la poblacién adulta los sintomas de apnea del sue-
flo se presentan en 2-4 %. Estas cifras son mas altas en cier-
tas poblaciones y son directamente proporcionales al indice
de masa corporal, siendo factor de riesgo para hipertension
arterial, enfermedad cardiaca y cerebrovascular.”2

Respecto a la poblacion pediatrica, hasta el 30% pade-
cen un trastorno del suefio, en alguna etapa de su nifiez y el
impacto para el desarrollo psicomotriz del paciente puede

ser enorme.?>

EL SUENO NORMAL

El suefio normal es necesario para la homeostasis del ser
humano. Con el descubrimiento de la actividad eléctrica del
cerebro, se observé que el suefio es un estado activo, con
mecanismos precisos y etapas bien definidas."* Mas recien-
temente se han generado conocimientos que han logrado
consolidar a la medicina de los trastornos del suefio en el
campo de la practica médica diaria.

Arquitectura del suefio
El suefio se divide en suefio de movimientos oculares ra-
pidos (REM) y suefio no REM. El suefio no REM cuenta
con cuatro etapas, siendo las tltimas dos (III-IV) cono-
cidas como suefio profundo o de ondas lentas. Existe un
ciclo que alterna las fases REM y no REM con duracién
de 90 minutos y se repite de 4 a 6 veces durante un pe-
riodo de suefio normal. El estado de vigilia se continta

con el suefio No REM.?

Suefio no REM

La etapa I inicia después de la vigilia y dura unos pocos
minutos, el ritmo alfa (actividad cerebral normal durante la
vigilia) disminuye en amplitud, se hace discontinuo, siendo
reemplazado por actividad de bajo voltaje, con frecuencia
de 4-7 ciclos por segundo. Disminuye la actividad electro-
miografica. Durante la fase II se observan ondas agudas
del vértex, husos del suefio (12-18 Hz) y complejos K, pre-
dominantemente en las regiones fronto-centrales sobre un
ritmo theta. El tono muscular es algo menor que durante
la vigilia y los movimientos oculares son lentos y aparecen
intermitentemente. Esta fase dura entre 30 y 60 minutos.
Durante la fase III, la actividad delta (<4 Hz en el EEG)
ocupa del 20-50% de la época y durante la etapa IV mas
del 50%.

El suefio REM

El suenio REM usualmente sigue del suefio NREM y ocurre
4-5 veces durante un periodo normal de suefio (8 horas). Se
presenta a los 90 minutos después de iniciar el suefio. El
primer periodo REM dura menos de 10 minutos, mientras
que el dltimo supera a los 60 minutos. Se caracteriza por
atonia muscular, activacion cortical con desincronizacion
del EEG con actividad de bajo voltaje y movimientos ocu-
lares rapidos.*

Antecedentes historicos
* 350 a.C. Aristételes cree en la existencia de una toxina
que se genera en la noche y produce el suefio (hipno-
toxina).
* 1930. Hans Berger describe que el suefio no es un
estado pasivo.1
* 1949. Moruzzi y Magoun describen los substratos
anatomicos del suefio. 5
* 1953. Aserinsky describe el estado REM del suefio. 4
* 1965. Gastaut reconoce la asociacion de trastornos
respiratorios inducidos por el suefio. 6
* 1966. Lugaresi describe el sindrome de movimientos
periédicos de las extremidades. 7
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*1979. Se publica la primera clasificacion de los trastor-
nos del suefo.8

El suefio en Adultos

En adultos, el suefio promedio es de 8 horas. Existen gru-
pos que de manera patoldgica acostumbran dormir menos
de 4 horas o més de 12 horas con graves consecuencias de
salud fisica y mental. La etapa I comprende solamente del
5 al 10% del tiempo total del suefio (T'TS). La etapa II re-
presenta el 40-50% del TTS. Las etapas 11T y IV del suefio
ocurren principalmente en el primer tercio de la noche y
se distinguen por el tiempo total de actividad delta, com-
prenden el 20% del TTS. El sueio REM representa el
20-25% del TTS. ?

El suefio en los nifios
Los nifios tienen un tiempo mayor de suefio que el resto
de los grupos etarios, por ejemplo los recién nacidos lle-
gan a dormir hasta 15-16 horas.’” El suefio REM represen-
ta la mayor parte del suefio, a expensas de un decremento
del suefio profundo (etapas III-IV). Siendo en un inicio
la transicién de vigilia a REM, hasta la edad de 4 meses
que la transicion se lleva de vigilia a NREM como ocurre
durante el resto de la vida. Posteriormente, el tiempo de
suefio disminuye de tal forma que a la edad de 6 meses, el
sueflo se consolida en la noche con una siesta durante el
dia."” Los husos del suefio aparecen a pattir del segundo
mes de vida, mientras que los complejos K se observan
desde el sexto mes. Posterior al segundo afio se observa
simettia en los grafoelementos del suefio."

Suefio en sujetos mayores

En los adultos mayores, el suefio de ondas lentas disminuye
en un 15%, debido a un incremento de la fase II y de una
disminucién del TTS. Se incrementan la latencia de suefio
y los despertares nocturnos. Estos cambios producen frag-
mentacién del suefio y son motivo de la exacerbacién de
multiples condiciones médicas en la poblacién geriatrica,
incluyendo apnea del suefio, enfermedades cardiovascula-
res, demencia y trastornos musculo-esqueléticos.'

FISIOLOGIA
El suefio es un estado con un ritmo ciclico, en donde
gradualmente el cerebro se vuelve menos reactivo a los
estimulos visuales, auditivos y ambientales. Existen va-
riaciones en todos los sistemas: respiratorio, endocrino,
sexual, renal, digestivo, cardiovascular y en el control de
la temperatura corporal.”® El inicio del suefio se contro-
la por multiples mecanismos, entre ellos las sefiales del
nucleo predptico del hipotalamo anterior, que se dirigen
caudalmente al tallo cerebral, hacia la formacién reti-
cular. El nacleo predptico inhibe mediante transmisién
GABA¢érgica y colinérgica la region hipotalamica tubero-

infundibular posterior. '

Al iniciar el suefio existe una inhibicién al desconectar-
se la via colinérgica entre la corteza, el talamo y el tallo ce-
rebral. En la actualidad se piensa por una parte, que existen
sustancias cerebrales inductoras del suefio, principalmente
la serotonina, acetilcolina y GABA. En segundo lugar, otras
sustancias que ayudan a mantener la vigilia denominadas
catecolaminas: adrenalina, noradrenalina y dopamina. Las
bases neuroanatémicas del sueno REM y No REM, se en-
cuentran en diferentes partes del SNC."

El suefio REM se genera por las neuronas colinérgicas
en la region pontomesencefalica y se caracteriza por ato-
nia muscular, activacién cortical con desincronizacion del
EEG con actividad de bajo voltaje y movimientos oculares
rapidos. Se puede observar en la fase REM dilatacién pupi-
lat, incremento en la frecuencia cardiaca y respiratotia.'®

El suefio no REM se genera en la regién predptica del
hipotalamo, el diencéfalo basal y el nucleo solitario del bul-
bo raquideo. Los husos del suefio, observados en la fase
IT del suefio, son generados por impulsos GABAérgicos
hiperpolarizantes de las neuronas reticulares talamicas ha-
cia la corteza. Posterior a esta desaferentacion, se produ-
cen las ondas delta por interacciones entre la corteza y el
talamo.'’ La regulacién neuronal del ciclo vigilia-suefio se
efectta a través de dos sistemas antagénicos: Un sistema
que activa la vigilia por medio de la formacién reticulada
ascendente y los nicleos del hipotdlamo posterior ventral
y un sistema que favorece el suefio al inactivar el sistema
de vigilia: médula oblonga, nicleo del haz solitario, nicleo
del rafe, hipotalamo ventromediano y nucleo predptico
del hipotalamo. La evolucién ciclica de la secrecion de los
neurotransmisores a nivel de los distintos nucleos de los
dos sistemas antagonistas conduce, alternativamente, al
estado de vigilia y suefio.

Recientemente se ha descrito un sistema peptidico de
la hipocretina (orexina), el cual se localiza en la region
lateral del hipotalamo. Se puede inducir insomnio al re-
ducir el sistema de hipocretinas hacia el locus coeruleus;
el nacleo del rafe; la regién hipotalamica posterior y tu-
beromamilar. 7

Se asocia al suefio no REM una disminucion de las de-
mandas metabodlicas que sirven para reemplazar las reser-
vas de glicogeno. Gracias a la plasticidad neuronal las cons-
tantes despolarizaciones e hiperpolarizaciones sirven para
consolidar la memoria y remover el exceso de sinapsis. '®

En estudios de PET (tomograffa por emisién de posi-
trones) se observa que durante la fase no REM las deman-
das metabdlicas del encéfalo disminuyen y se incrementan
durante el suefio REM en el tilamo, la corteza visual y sen-
sorial. Este dltimo incremento del flujo sanguineo durante
el suefio REM explica por qué los suefios son tan reales,
mientras que el decremento del flujo a la zona prefrontal
puede explicar la naturaleza de los suefios bizarros."
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El ritmo circadiano del suefio, es uno de los ciclos mo-
dulados por el hipotalamo. El nicleo supraquiasmatico es-
tablece el horatio del cuerpo en ciclos de 24 horas, gracias a
la exposicion a la luz y a los habitos individuales. Respecto
a este ciclo, se ha usado la analogia de que el cerebro es
una forma de baterfa, la cual se carga durante el suefio y se
descarga conforme avanza el dfa.

Respecto a la temperatura, existe un ciclo controlado
por el hipotalamo, en donde se observa un incremento
durante el dfa y una disminucién en la temperatura du-
rante la noche.

La melatonina se ha implicado como un modulador,
es secretada al maximo durante la noche por la glandula
pineal. La prolactina, testosterona y la hormona del creci-
miento también cursan con ritmos circadianos y maxima
secrecién nocturna.

CLASIFICACION DE  _
LOS TRASTORNOS DEL SUENO
Los trastornos del suefio, se encuentran entre las entidades
clinicas mas comunes en medicina y cuando no son diag-
nosticados, se presentan consecuencias catastroficas para
el enfermo y la sociedad. Afortunadamente, en la mayorfa
de los trastornos del suefio es posible hacer un diagnéstico
de certeza y tratar exitosamente estos problemas mediante
intervenciones farmacolégicas y no farmacologicas

Existen diversas clasificaciones, por ejemplo, el manual
de diagnoéstico y estadistica de trastornos mentales (DSM-
IT-TR), divide a los trastornos del suefio en 3 grupos: pri-
marios, secundarios a un trastorno mental y otros (condi-
ciones médicas, medicamentos o abuso de drogas).”

Los trastornos primarios son debidos a un problema
enddgeno que ocasiona un desequilibrio del ciclo suefio vi-
gilia y se dividen en disomnias y parasomnias (pesadillas,
terrores nocturnos y sonambulismo). Las disomnias se
caracterizan por una anormalidad en la cantidad, calidad y
el horario del suefio (insomnio, hipersomnio, narcolepsia,
apnea del suefio y el trastorno del ciclo circadiano.

La clasificacién internacional de los trastornos del suefio
tiene 8 categorfas principales:

1. Insomnio

2. Trastornos respiratorios inducidos por el suefio

3. Hipersomnias de origen central no debidas un tras-
torno del ritmo circadiano, trastorno respiratorio indu-
cido por el suefio u otra causa de trastorno del suefio
4. Trastornos del suefio del ritmo circadiano

5. Parasomnias

6. Trastornos del movimiento asociados al suefio

7. Sintomas aislados, variedades normales y entidades
no resueltas

8. Otros trastornos del suefio

DIAGNOSTICO
Se debe realizar un examen fisico general y valorar la
realizacién de estudios de laboratorio, haciendo hincapié
en perfil tiroideo, radiograffa de térax, electrocardiogra-
ma, electroencefalograma y como estudio especifico la
polisomnografia.

CUADRO CLINICO
Los sintomas se dividen en 6 categorias principales: 1) in-
somnio, 2) somnolencia excesiva diurna, 3) ronquido y di-
ficultades respiratorias, 4) trastorno del ciclo suefio vigilia
(disritmia circadiana) 5) parasomnias, y 0) trastornos del
movimiento asociados al suefio.

ESTUDIO POLISOMNOGRAFICO

Es el registro continuo y simultaneo de variables fisiologicas
durante el suefio, por ejemplo actividad eléctrica cerebral, ac-
tividad muscular, electrocardiograma, movimientos respira-
torios, diafragmaticos, oculares, flujo de aire respiratorio y los
movimientos de las extremidades. En algunos casos se reali-
za observacion del comportamiento, ereccién peneana, cam-
bios endoctinos, control del relato de ensuenos, etcétera.

La polisomnografia (PSG) es el estudio de eleccion
para el diagnéstico de los trastornos respiratorios indu-
cidos por el suefio, movimientos periédicos de las ex-
tremidades, sindrome de piernas inquietas, trastorno del
comportamiento asociado al suefio REM, parasomnias,
natcolepsia, epilepsia nocturna.’!

INTERVENCIONES TERAPEUTICAS
Existen medidas generales conocidas como higiene del sue-
flo, que son piedra angular en el tratamiento no farmacolé-
gico de los trastornos del suefio. Destacan el mantener un
peso corporal adecuado, no ingerir estimulantes ni depreso-
res del sistema nervioso, hacer ejercicio regularmente, tener
horarios fijos de dormir, entre otras cosas. Es importante
tratar las enfermedades coexistentes, por ejemplo hiper-
tension, hipertiroidismo, depresién, sindrome metabdlico
y diabetes. Existen lineamientos de tratamiento para cada
trastorno del suefio, dependiendo la severidad, destacando
medicamentos, oxigeno suplementario, dispositivos de pre-
sion aérea y en algunos casos la intervencion quirdrgica.

CONCLUSIONES

El conocimiento del suefio normal nos facilita la com-
prensién de los sintomas, etiologfa y fisiopatologia de los
trastornos del suefio. Se requiere en todos los casos una
historia clinica completa, haciendo especial interés en el
neurodesarrollo, antecedentes familiares, personales pato-
légicos y no patolégicos del individuo. Con este cono-
cimiento y las herramientas de diagndstico mencionadas,
los trastornos del suefio son uno de los problemas mas
tratables en el campo de la medicina.
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