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LOS SUEÑOS: TERRITORIO DEL DESEO

L.E. Martín-Peñasco de Merlo

Madrid.

¿Todavía es necesario preguntarnos dónde habita, en qué
tierra hunde sus raíces y hacia donde camina? Quizá fuera
mejor preguntarnos qué o quiénes desencadenan su sacudi-
da, qué rostro es capaz de hacerle salir de su ensimisma-
miento. De este modo, nos situaríamos frente a su objeto. El
deseo, siempre inquieto, siempre buscando, siempre anhe-
lado, muriendo y renaciendo; hiriéndonos en lo más pro-
fundo de nosotros mismos al mostrarnos tan menesterosos
y necesitados, enfrentados ante nuestro propio vacío. Siem-
pre interrogándonos, siempre perplejos, siempre asombra-
dos. ¿Acaso no nos hemos preguntado lo suficiente? Y, sin
embargo, parece todo tan sencillo. Sencillo porque la res-
puesta está en nosotros, vive con nosotros: en los sueños de
nuestros cuerpos. Sueños de cuerpo sexuado, nuestra liber-
tad, nuestra posibilidad de elegirnos y de elegir el modo de
vivirnos como corporeidad, como carne sexuada, sin que
quepa la posibilidad de la renuncia. Sueños de cuerpo hu-
mano, cuerpo del deseo. ¿Cuántos siglos ciegos ante esta re-
alidad? Cuerpo cercado por el tiempo, capaz de regalarnos
instantes profundos de gozo y horas secas de hastío; territo-
rio del dolor y del placer. En el horizonte sueños de muer-
te; mas la muerte que espera mientras que estamos vivos,
mientras que deseamos. Sueños de cuerpos llenos de pro-
mesas, de posibilidades y de enigmas; espacio gozoso donde
las caricias atenúan la soledad de la carne. Carne visible y
deseable para el otro, carne visible y deseable para mí, que
oculta y, al mismo tiempo, es signo de lo invisible; signifi-
cante que guarda celosamente, para ser desvelado en la
ofrenda y descubrimiento del encuentro, su significado y su
sentido; puertas entreabiertas del deseo. Y así, no de otra
manera, nos conocen nuestros sueños, conocemos nuestra
condición y nuestros límites, y nuestro deseo se desvela en
los sueños.

SUEÑO Y FUNCIÓN SEXUAL

P. La Calle

Clínica Galena. Madrid.

La nutrición, el sueño y la función sexual son funciones fi-
siológicas con numerosos elementos en común, entre otros,
su regulación por el sistema nervioso central y la presenta-
ción de las disfunciones referidas a estas tres áreas que com-
parten un espacio en las clasificaciones de trastornos del
comportamiento. Las correlaciones también se extienden al

campo de las disciplinas que se ocupan de estos trastornos,
así la sexología médica y la medicina del sueño tienen nu-
merosos puntos en común. Durante el sueño, en la Fase
REM, y dentro de los fenómenos paradójicos del sueño, la
reacción eréctil supone una reacción fisiológica que sirve de
modelo para el estudio de la función sexual y su fisiopatolo-
gía, así como para la valoración y diagnóstico fundamental-
mente de la disfunción eréctil. Se revisa la fisiología de la
erección como fenómeno paradójico y sus aplicaciones en el
campo de la sexología”.

CONCEPTOS ACTUALES DE 
DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME 
DE PIERNAS INQUIETAS

R. Egatz Wozniak

Servicio de Neurología. Fundación Jiménez Díaz. Madrid.

Debido a la naturaleza subjetiva de los hallazgos clínicos
del Síndrome de Piernas Inquietas (SPI), el diagnóstico se
basa principalmente en la historia clínica del paciente. En
2003 el Grupo Internacional de Estudio para el SPI modifi-
có los criterios diagnósticos principales, fijados previamente
en 1995. Actualmente el diagnóstico se basa en cuatro crite-
rios clínicos principales: 1) Necesidad de mover las extremi-
dades (habitualmente las inferiores), asociada o no a pares-
tesias y/o disestesias; 2) aparición o empeoramiento de los
síntomas en reposo o en períodos de inactividad; 3) alivio
parcial o total con el movimiento; 4) la clínica aparece o em-
peora en las últimas horas de la tarde o por la noche. Exis-
ten criterios que apoyan el diagnóstico: historia familiar,
respuesta positiva a tratamiento dopaminérgico y presencia
de movimientos periódicos de las piernas (PLM) en el sue-
ño o la vigilia. Deben considerarse hallazgos asociados al
SPI, como: curso clínico (crónico y progresivo), trastornos
de sueño (morbilidad principal) y la evaluación médica ge-
neral (normal en formas idiopáticas/familiares).

El SPI puede ser idiopático, o secundario. Se han docu-
mentado aproximadamente 20 asociaciones de tipo médico,
siendo las más frecuentes: embarazo, síndrome de apnea/hi-
popnea, insuficiencia renal, anemia/ferropenia, neuropatías,
alteraciones de la médula espinal, y Parkinson.

En el diagnóstico diferencial del SPI se consideran tres
grupos principales: síndromes motores (acatisia, calambres
nocturnos, etc.), síndromes sensitivos (polineuropatía, en-
fermedad vascular, etc.) y alteraciones probablemente se-
cundarias al SPI (insomnio, trastornos afectivos).

La polisomnografía y el test de inmovilización sugerida
son métodos cada vez más utilizados, y de una alta sensibi-
lidad y especificidad para determinar posibles alteraciones
sensitivo-motoras del SPI (movimientos periódicos de las
piernas).

PONENCIAS



EPIDEMIOLOGÍA Y CALIDAD DE VIDA 
EN EL SÍNDROME DE PIERNAS
INQUIETAS

M. Merino Andreu

Servicio de Neurofisiología Clínica. Hospital Universitario La Paz.
Madrid.

El Síndrome de Piernas Inquietas (SPI) es un trastorno
crónico caracterizado por la necesidad irrefrenable de mo-
ver las piernas provocada por una sensación desagradable
no dolorosa en las extremidades, agravada por el reposo y
que aparece fundamentalmente por la noche, provocando
dificultad para conciliar el sueño y una fragmentación del
mismo. Aunque el SPI es habitualmente infradiagnosticado,
se estima que afecta a un 4-10% de la población general en
grados variables de severidad. Esta prevalencia es mayor en
mujeres y se incrementa con la edad. En algunos casos se
describen niños con SPI, los cuales acuden al médico por
“dolores de crecimiento”, y encontrándose con frecuencia
algunos familiares afectos de SPI. Aunque no existen datos
concluyentes respecto a la influencia racial en el SPI, algu-
nos estudios revelan una baja prevalencia en la población
oriental. La deficiencia de hierro constituye un factor críti-
co en la patogenia de este síndrome pero también el emba-
razo, la neuropatía periférica (IRC, DM, CMT), la enfer-
medad de Parkinson, el tabaquismo o el consumo de
alcohol están asociados a una mayor prevalencia del mismo.
En general, la enfermedad no reduce la supervivencia de los
pacientes aunque provoca un empeoramiento de la calidad
de vida y consecuencias en las actividades normales de la
vida diaria derivadas del trastorno de sueño (insomnio noc-
turno) tales como ánimo deprimido, fatiga y, en algunos ca-
sos, agitación psicomotriz. El impacto global negativo de los
síntomas, referido por dos tercios de los pacientes con SPI,
es extremadamente llamativo en la mitad de ellos.

SÍNDROME DE PIERNAS INQUIETAS:
¿QUÉ SABEMOS SOBRE SU CAUSA?

C. Serrano González

Servicio de Neurología. Hospital General. Guadalajara.

La fisiopatología del Síndrome de Piernas Inquietas (SPI)
es compleja y no del todo bien comprendida. La respuesta
mayoritaria al tratamiento dopaminérgico y el empeora-
miento con fármacos antagonistas de los receptores de do-
pamina, avalan la hipótesis dopaminérgica, aunque ésta no
explica por completo algunas formas de SPI secundarias.
Las evidencias bioquímicas, de neuroimágen y anatomopa-
tológicas señalan al déficit de hierro en el SNC como el ori-
gen primigenio en la mayoría de los pacientes. Se presume
que este déficit de hierro ocasiona alteraciones dopaminér-
gicas que resultan en la aparición de los síntomas sensitivos
positivos y en los movimientos periódicos de piernas en el
SPI, aunque los estudios funcionales mediante SPECT y

PET encaminados a demostrar estas alteraciones, no obtie-
nen resultados concluyentes; no obstante parece que, aun-
que no de forma exclusiva, la disfunción fundamental pue-
de localizarse a nivel postsináptico en el receptor D2 de la
dopamina en especial en el grupo neuronal A11. La partici-
pación de una disfunción de otros receptores no dopami-
nérgicos, cono los receptores de opioides, de NMDA y no-
radrenérgicos puede jugar también un papel menor, aunque
en ocasiones primordial, en su fisiopatología. Las estructu-
ras anatómicas centrales y circuitos neuronales que pueden
verse involucradas en la génesis del SPI, son múltiples y se
sitúan a nivel subcortical, fundamentalmente en el tálamo,
núcleo rojo, cerebelo, bulbo y en los grupos neuronales res-
ponsables de reflejo flexor a nivel medular; la participación
de la corteza motora parece, en cambio, poco probable. La
participación de estos circuitos y estructuras neuronales ex-
plica igualmente la ritmicidad circadiana, la aparición de los
síntomas durante el reposo y la mejoría con el movimiento
característicos de éste Síndrome.

HACIA UN TRATAMIENTO BASADO 
EN LA EVIDENCIA

D. García-Borreguero Díaz-Varela

Servicio de Neurología. Fundación Jiménez Díaz. Madrid.

El tratamiento del Síndrome de Piernas Inquietas (SPI) se
ha basado fundamentalmente en los fármacos dopaminérgi-
cos desde la descripción por parte de Akpinar de la eficacia
terapéutica de la L-DOPA a comienzos de los años 80. Des-
de entonces se han realizado más de 17 estudios sobre la L-
DOPA, de los cuales 11 han sido realizados con diseño con-
trolado. En términos generales, la L-DOPA, a dosis entre
100 y 200 mg/día y combinada con carbiDOPA o con bense-
razida, ha mostrado una buena eficacia y tolerancia a corto
plazo en este cuadro. Sin embargo, la descripción a finales de
los años 90 de la existencia de fenómenos de “potenciación”,
con incremento de la severidad de los síntomas cuando la L-
DOPA era utilizado a medio plazo, ha contribuido al surgi-
miento de un mayor interés por la utilización de fármacos
agonistas dopaminérgicos. Entro los derivados ergolínicos,
los fármacos mejor estudiados son pergolida y cabergolina.
Más recientemente se han realizado estudios multicéntricos
con derivados no-ergolínicos, tales como ropinirol, pramipe-
xol, y recientemente rotigotina. La tolerancia a este tipo de
sustancias es mayor, con una menor incidencia de nauseas e
hipotensión, y el riesgo de complicaciones serias a largo pla-
zo (p.ej., valvuloatías) es menor.

Con la excepción de la gabapentina, otras sustancias no
dopaminérgicas (anticonvulsivantes, opiáceos, benzodiace-
pinas) están peor estudiadas. No está claro cuál es el lugar de
la gabapentina en el tratamiento del SPI, aunque se ha suge-
rido que pudiera ser un fármaco de primera elección en los
casos de SPI secundario a neuropatía periférica, o en aque-
llos casos de SPI en los que el dolor es el síntoma principal.

En conjunto, los estudios realizados indican que el SPI es
un cuadro con un buen índice de respuesta al tratamiento.
Durante la presentación, se mostrarán algoritmos de trata-
miento propuestos recientemente.
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TRATAMIENTO DEL SÍNDROME 
DE APNEAS E HIPOPNEAS DURANTE 
EL SUEÑO (SAHS)

J.F. Masa Jiménez

Jefe del Servicio de Neumología. Hospital San Pedro de Alcántara.
Cáceres.

El tratamiento del Síndrome de Apneas e Hipopneas du-
rante el Sueño (SAHS) no ha cambiado sustancialmente en
la última década aunque sin duda conocemos mejor el efec-
to del tratamiento, el perfil del paciente tratable y como de-
bemos aplicarlo.

¿CON QUÉ TRATAR?

El tratamiento de primera línea sigue siendo la CPAP dis-
poniendo además de otros tratamientos como medidas ge-
nerales (reducción de peso, dormir en decúbito lateral),
prótesis de avance mandibular (PAM), cirugía de la vía aé-
rea superior y tratamiento farmacológico.

Eficacia de la CPAP

Diferentes estudios aleatorizados y controlados han mos-
trado que la CPAP mejora los síntomas clínicos (principal-
mente la somnolencia diurna excesiva), la calidad de vida1,2

disminuye la presión arterial nocturna y diurna3,4) y la fre-
cuencia de accidentes de tráfico5-7. Sin embargo, un estudio
multicéntrico español no pudo demostrar mejoría en som-
nolencia diurna, calidad de vida ni en la presión arterial en
pacientes con SAHS (IAH > 30) que presentaban síntomas
clínicos escasos8. En consecuencia este estudio aclaró que la
CPAP debía usarse solamente en pacientes sintomáticos
con relativa independencia del IAH. Esta asunción ha esta-
do vigente hasta hace escasamente semanas ya que de nue-
vo otro estudio español (observacional) ha demostrado, en
más de 1.600 sujetos estudiados, que los pacientes con ap-
neas de sueño graves (IAH > 30) no tratados (en general
por no aceptación del tratamiento) tienen más eventos car-
diovasculares y más mortalidad que la población sana9. El
efecto anterior no ocurrió en los pacientes con apneas de
sueño grave que fueron tratados con CPAP. Este estudio
implicaría que el tratamiento con CPAP debe también in-
tentarse en pacientes con IAH>30 poco sintomáticos. No
obstante para aumentar el nivel de evidencia se necesita que
estudios controlados y aleatorizados futuros demuestren
mayor frecuencia de eventos cardiovasculares en los no tra-
tados.

Algunos estudios no controlados han observado mejoría
de la sensibilidad a la insulina en pacientes con SAHS tra-
tados con CPAP10. Otros estudios igualmente no controla-
dos han mostrado disminución de la presión arterial en
mujeres embarazadas con SAHS y pre-eclampsia11. Estas
eventuales indicaciones de CPAP (síndrome metabólico y
pre-eclampsia) quedan sujetas al resultado de futuros es-
tudios.

Eficacia de la pérdida de peso

Existen muy pocos estudios controlados (y con muestras
pequeñas) tanto en la pérdida de peso secundaria a dieta
como en la secundaria a cirugía bariátrica. Vistos en con-
junto se puede resumir que la pérdida de peso en general
conduce a mejoría de los síntomas y del IAH, siendo más
importante con la cirugía bariátrica12. Sin embargo, no exis-
te una clara relación entre la pérdida de peso y la disminu-
ción del IAH, el 50% de los que perdieron peso con dieta,
recuperaron el mismo peso entre 5 y 11 años después y el
40% de los que se consideraron curados después de cirugía
bariátrica, vuelven a tener apneas 7 años más tarde, con
poco o ninguna ganancia de peso.

Por tanto parece que la pérdida de peso podría producir
mejoría durante cortos periodos de tiempo y queda por di-
lucidar en estudios futuros qué ocurriría en pacientes con
SAHS leves/moderados donde quizás la pérdida de peso ne-
cesaria no sea drástica y consecuentemente sería más fácil
de alcanzar y mantener.

Eficacia de la posición corporal

En pacientes con “efecto posicional” (reducción al menos
a la mitad del IAH al adoptar el decúbito lateral), el cambio
de posición mejora el IAH y los síntomas clínicos, pero con
menor eficacia que la CPAP13. Así mismo, elevar la postura
para dormir mejora ligeramente el IAH pero claramente
menos que la CPAP14.

Eficacia de los fármacos

Diferentes estudios han evaluado la eficacia de fármacos
como protriptilina, progesterona, serotoninérgicos, azetazo-
lamida, teofilina y fisogtismina para el tratamiento del
SAHS. Aunque algunos han mostrado algún beneficio,
como conclusión general, no existe suficiente evidencia para
que se pueda recomendar su uso.

Eficacia de las prótesis de avance mandibular (PAM)

Diferentes estudios aleatorizados y controlados en grupos
paralelos y cruzados frente a CPAP, han mostrado mejoría
de los síntomas clínicos y del IAH aunque la CPAP fue
siempre más eficaz en el IAH y en general también más
efectiva en los síntomas clínicos15. En la mayoría de estudios
el cumplimiento fue mejor en las PAM que en la CPAP16.

Los factores que pueden predecir mejores resultados son:
pacientes jóvenes, no obesos, efecto posicional, bajo IAH y
sobre todo que se consiga protusión de la mandíbula. Ade-
más existen factores dentales y cráneo faciales que pueden
predecir el éxito. Un estudio ha mostrado que 34 de 100 pa-
cientes tenían contraindicaciones al uso de las PAM y 16%
presentaban problemas en la articulación temporo-mandi-
bular17.

Por otra parte, en varios estudios se ha observado que al-
gunos pacientes empeoran aumentando el IAH. Reciente-
mente se ha publicado un estudio con una PAM con la que
el avance mandibular se dirige remotamente y puede reali-
zarse durante la polisomnografía. De esta forma se hace una
“titulación” similar a la CPAP, precisando el avance ópti-
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mo. A la vez puede determinarse si se obtiene o no mejoría
y el IAH residual18.

En definitiva las PAM pueden ser un tratamiento de se-
gunda línea en pacientes seleccionados.

Eficacia de la cirugía de la vía aérea superior

La cirugía nasal (turbinectomía y corrección del septo) se
considera como tratamiento coadyuvante en general en pa-
cientes que no pueden usar CPAP por obstrucción nasal.

La cirugía de partes blandas faríngeas (adenoamigdalec-
tomía, uvulopalatofaringoplastia y linguoplastia) tiene hoy
un papel poco relevante en el tratamiento del SAHS en
base principalmente a los malos resultados a largo plazo de
la uvulopalatofaringoplastia que ha sido la más estudiada.

La cirugía de avance mandibular (osteotomía mandibular
con avance del geniogloso y suspensión hioidea y osteoto-
mía maxilo-mandibular), han obtenido buenos resultados
en escasos estudios realizados y en cualquier caso lo agresi-
vo de la cirugía limita la aceptación de eventuales casos.

En resumen el papel actual de la cirugía de partes blandas
y mandibular está principalmente relegado a anormalidades
faringeas (gran hipertrofia amigdalar) o mandibular (retro-
micrognatias importantes).

¿A QUIÉN TRATAR?

La indicación de iniciar tratamiento y también de qué tipo
de tratamiento se empleará se basa en la relevancia de sín-
tomas clínicos, existencia de enfermedades cardiovascula-
res, profesiones de riesgo y del IAH (figura 1). Pacientes
con IAH > 30 con síntomas clínicos relevantes y/o enferme-
dades de riesgo y/o profesión de riesgo deberían ser trata-
dos con CPAP. Si la CPAP no es tolerada o el cumplimien-
to es bajo, después de evaluar cuidadosamente (e intentar
solución) las posibles causas, podría considerarse un ensayo
con PAM o cirugía bariátrica en caso de obesidad mórbida.

En pacientes con IAH > 30 poco sintomáticos sin enfer-
medades o profesión de riesgo, las medidas generales sería
la primera elección. No obstante en pacientes seleccionados
se podría considerar la posibilidad de ensayar CPAP o

PAM debido al riesgo cardiovascular. En pacientes con
IAH < 30 con síntomas relevantes y/o enfermedades y/o
profesiones de riesgo, el tratamiento con medidas generales
y/o ensayo con CPAP serían los tratamientos de elección.
En caso de fracaso, la segunda línea de tratamiento sería
PAM. En pacientes con IAH < 30 poco sintomáticos sin en-
fermedades o profesiones de riesgo, el tratamiento de elec-
ción sería medidas generales.

¿CÓMO TRATAR CON CPAP?

La presión efectiva para el tratamiento del SAHS varía de
persona a persona, por lo que una titulación es necesaria de
forma individual. En la tabla 1 se enumeran diferentes for-
mas de titulación que han sido valoradas en otros tantos es-
tudios.

La realizada mediante polisomnografía convencional o
autoCPAP vigilada en el laboratorio de sueño están sufi-
cientemente probadas. La realizada mediante poligrafía
respiratoria no tiene suficiente evidencia en la literatura.

Titulación mediante fórmula

Varios estudios han valorado la eficacia reduciendo el
IAH con CPAP titulada mediante fórmulas19-22. Estas fór-
mulas tienen en cuenta el IMC, el perímetro del cuello y el
IAH.

Dos estudios controlados y aleatorizados han valorado la
eficacia y efectividad de la CPAP titulada mediante fórmu-
la19,20 y posteriores ajustes domiciliarios en función de la
presencia de ronquido o apneas observadas. El resultado es
similar a la CPAP titulada mediante polisomnografía aun-
que en el estudio de mayor muestra20 el grupo de trata-
miento con CPAP titulada mediante fórmula tenía mayor
frecuencia de apneas e hipopneas residuales.

Titulación mediante autoCPAP en el domicilio

Dos estudios aleatorizados y controlados han evaluado la
eficacia de la CPAP titulada mediante autoCPAP en el do-
micilio con respecto a la CPAP titulada convencionalmen-
te20,23. Uno de ellos no estudió la eficacia de la CPAP me-
diante polisomnografía al final del seguimiento23 aunque no
hubo diferencia en los síntomas y adherencia al tratamien-
to. En el otro20 la eficacia y efectividad de la CPAP titulada
automáticamente fue similar a la realizada polisomnográfi-
camente.
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Tabla 1

Polisomnografía convencional

AutoCPAP

– Vigilada.

– Domiciliaria

Matemática:

– Fórmula

Split night

Poligrafía cardio-respiratoria

Figura 1.
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Medidas
generales
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CPAP?
¿PAM?

CPAP

¿PAM?
¿C. bariatrica?

IAH < 30

Poco
sintomáticos

Sintomáticos
o enf. riesgo

Medidas
generales

Ensayo
CPAP
Med.

generales
PAM



La conclusión de estas dos formas de titulación (median-
te fórmula y autoCPAP) es que ambas son similarmente
efectivas con respecto a la polisomnográfica, aunque quizás
el comportamiento fue algo mejor con autoCPAP.

“Split night”

Diferentes estudios han demostrado que se puede utilizar
una parte del estudio polisomnográfico para diagnóstico y
otra parte para titulación. Sin embargo, en ocasiones en la
primera parte no se alcanza en diagnóstico o en la segunda
la presión efectiva. Dos estudios han demostrado que cuan-
to mayor es el IAH del paciente es más fácil obtener el
diagnóstico utilizando menos tiempo y en consecuencia se
puede alcanzar la presión efectiva con mayor frecuencia al
disponer de más tiempo para esta segunda parte24,25. Por
tanto para la polisomnografía “split night” es más conve-
niente seleccionar los pacientes más graves clínicamente ya
que es más probable que tengan mayor IAH.

Resumen titulación

En la figura 2 pueden observarse las opciones de titula-
ción en base a lo más recomendable. La titulación con au-
toCPAP en el domicilio debe ser la norma, siendo la titula-
ción mediante fórmula con ajustes domiciliarios una
alternativa. Otras opciones son la autoCPAP vigilada, split
night y polisomnografía. El split night va quedando fuera del
circuito de asistencia ya que la tendencia es hacer poligrafía
respiratoria a los pacientes más sintomáticos en lugar de po-
lisomnografía. La polisomnografía convencional de titula-
ción puede quedar reservada para un 10-15% de los pacien-
tes (pacientes con apneas centrales, con importantes
desaturaciones durante el sueño, uvulopalatofaringoplastia
previa y grave obstrucción nasal).

AUTOCPAP COMO TRATAMIENTO

Muchos estudios han valorado la eficacia de la autoCPAP
como tratamiento domiciliario y como alternativa a la
CPAP a presión fija. La mayoría de ellos encuentran similar
beneficio clínico, efectos secundarios, adherencia y cumpli-
miento que la CPAP fija. La eficacia en el IAH es también
similar o con ligera tendencia a favor de la autoCPAP26. El
problema radica en que estos equipos son más caros que la
CPAP fija, pero seguramente serán el tratamiento del futu-
ro, ahorrando la titulación.
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RONCOPATÍA CON O SÍN SÍNDROME 
DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO:
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QUIRÚRGICO DESDE EL PUNTO DE VISTA
ORL

H. Galera Ruiz
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dentes ORL. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

El conocimiento, diagnóstico y tratamiento de los trastor-
nos respiratorios que se producen durante el sueño han ex-
perimentado un gran desarrollo en los últimos años. Hoy en
día su interés ha sobrepasado el estricto ámbito de la ciencia
y de los colectivos médicos para llegar incluso a sensibilizar
a gran parte de la población, por el impacto que se produce
sobre la calidad de vida y los riesgos asociados que conlleva.

La apnea es la interrupción de la respiración durante más
de 10 segundos y la hipopnea es una significativa reducción
de la amplitud del flujo respiratorio. Todos los seres huma-
nos presentan apneas-hipopneas durante el sueño, y hasta
cinco episodios en una hora se considera normal y sin con-
secuencias para la salud. En los casos graves, se llegan a do-
cumentar índices que superan los 30 episodios a la hora y es-
pectaculares duraciones del evento apneico que llegan a
superar los 40 segundos.

El síndrome de Apnea Obstructiva durante el sueño
(SAOS) es el más frecuente de los trastornos respiratorios
nocturnos, llegando a afectar al 4% de los varones y al 2%
de las mujeres entre los 30 y 60 años y presentando un cla-
ro incremento con la edad. Se estima que entre uno y dos
millones de españoles se encuentran afectados en un mayor
o menor grado y que la mayoría todavía no están diagnosti-
cados porque tradicionalmente los pacientes acababan por
acostumbrarse, y no buscaban asistencia médica por falta de
información. Parece ser que esta tendencia ha ido cambian-
do durante los últimos años con la implantación en los gran-
des hospitales del estudio sistemático y multidisciplinar de
esta patología por parte de Neumólogos, Neurólogos, Neu-
rofisiólogos, Otorrinolaringólogos, Psicólogos, etc. Se trata
de una enfermedad desencadenada por las paradas respira-
torias o apneas repetidas producidas por la obstrucción de
la vía aérea superior (VAS) y que se asocian a despertares
inconscientes transitorios. Este déficit de sueño reparador y
de oxigenación mantenido conlleva la aparición de diferen-
tes procesos cardiovasculares, enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica e incluso en los casos más severos muerte
súbita. También afecta al descanso, provoca sensación de
sueño diurna, y a la concentración y rendimiento en el tra-
bajo. De especial importancia es este padecimiento en de-
terminadas profesiones, como conductores, obreros de la
construcción, etc., en las que el riesgo de sufrir un acciden-
te no solo pone en peligro las vidas de los pacientes sino las
de otras personas también.

Por otro lado, el ronquido es el fenómeno acústico pro-
vocado por las vibraciones de los tejidos de la faringe y fo-
sas nasales al paso del aire durante el sueño. El ronquido y
la apnea tienen muchos nexos en común y es precisamente
la existencia de un ronquido severo con paradas respirato-
rias, generalmente observadas por el acompañante noctur-
no, la causa más frecuente de consulta médica.

El tratamiento quirúrgico del ronquido es distinto tanto
desde el punto de vista de la técnica quirúrgica como de los
resultados, cuando se trata de una roncopatía simple o de un
SAOS, por lo que el estudio preoperatorio completo con
polisomnografía, rinofibrolaringoscopía y TAC, es crucial
para la correcta aproximación diagnóstica, indicación qui-
rúrgica y mejor pronóstico. A continuación se describen
aquellas técnicas quirúrgicas que se practican con mayor
frecuencia en la actualidad para el tratamiento de este pro-
blema y se explican los adelantos tecnológicos que han con-
tribuido a desarrollar una cirugía menos invasiva y más efi-
caz.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Aunque se trata de una cirugía relativamente reciente, ac-
tualmente es ya una práctica médica bastante experimenta-
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da y universalmente difundida. En primer lugar hay que de-
cir que por regla general en las roncopatías leves, el ronqui-
do está producido por el paladar blando y la úvula y el tra-
tamiento estriba en la reducción de volumen a nivel del velo
del paladar y de los cornetes nasales, mientras que en el
SAOS la obstrucción con frecuencia es multinivel afectando
a otras zonas anatómicas de la VAS y que pueden ser tribu-
tarias de corrección quirúrgica o no, como sucede en el co-
lapso circunferencial de las paredes laterales de la faringe.
Determinada el área de obstrucción, la cirugía puede re-
querir de actuaciones asiladas sobre una zona determinada,
fosas nasales, rinofaringe, orofaringe o hipofaringe, esque-
leto facial, o bien de forma escalonada sobre todas o alguna
de ellas, ya que la obstrucción puede ser única o múltiple, y
en ocasiones incluso difícil o imposible de detectar con
exactitud, lo que compromete la eficacia de esta cirugía.

INDICACIONES

El tratamiento indicado en el SAOS severo consiste en la
utilización de aparatos de respiración asistida con presiones
positivas (CPAP) y la cirugía programada para corregir las
distintas obstrucciones anatómicas que estén presentes El
plantear la cirugía como última alternativa, una vez que se
han agotado los tratamientos con medidas generales e ins-
trumentales, no es correcto en todos los casos. Es más co-
rrecto considerar cada caso de manera individual con una
evaluación lo más exacta posible de la evidente relación en-
tre SAOS y estrechamiento de las VAS, pues es esta rela-
ción la que ha de temporizar cuando la indicación quirúrgi-
ca se precisa con o sin tratamientos previos. La decisión se
ha de tomar y planificar de forma detallada y haciendo una
valoración individual del candidato.

Cuando se plantea tratamiento quirúrgico sin evidenciar-
se previamente anomalías estructurales o anatómicas de la
VAS, éste es controvertido, pues los resultados no son fáci-
les de predecir y su utilidad a medio y largo plazo no está
clara. Por ello que en estos casos la cirugía se practica sólo
cuando el cuadro de SAOS es severo y tras el fracaso de
otras modalidades de tratamiento menos invasivo como el
CPAP; en estos caso la cirugía tiene por objetivo aumentar
el espacio de las VAS y corregir la desproporción anatómi-
ca.

RESULTADOS

En pacientes bien seleccionados se alcanzan tasas de cu-
ración del 90 al 95%, y los mejores resultados se obtienen en
los pacientes menos obesos y con índices de apnea-hipop-
nea menores de 50.

El paciente debe de conocer de antemano todas las posi-
bilidades reales que existen de éxito con este tipo de cirugía,
es decir; en muchos casos tras la cirugía puede desaparecer
la sintomatología o que puede persistir ruidos respiratorios
nocturnos aunque menos molestos, o también que disminu-
yan los ronquidos pero que no desaparezcan las apneas y
sus consecuencias.

En realidad el único tratamiento que puede garantizar la
curación del SAOS en el 100% de los casos es la traqueoto-
mía ya que sortea completamente la obstrucción de la VAS
por lo que cualquier otro tratamiento quirúrgico ha de ser

aceptado con muchas posibilidades de éxito pero nunca del
100%.

TÉCNICAS QUIRÚRGICAS

Para corregir la obstrucción nocturna de las VAS existen
dos tipos de técnicas:

1. Técnica de derivación de la zona obstructiva: traqueo-
tomía.

2. Corrección de la obstrucción.
– Cirugía nasal.
– Cirugía de la orofarínge.
– Cirugía que actua sobre la hipofarínge.
– Otros tratamientos quirúrgicos.

TRAQUEOTOMÍA

La traqueotomía fue descrita en 1969 por Khulo como
una técnica quirúrgica efectiva en el tratamiento del SAOS,
aunque en la actualidad la indicación se ha visto reducida
como tratamiento de primera línea. Consigue la derivación
de la zona obstructiva y la efectividad es del 100%, desapa-
reciendo la sintomatología del SAOS de forma inmediata.

Se reserva para SAOS severos o asociados a síndromes
congénitos: Down, Hurler, acondroplasia, obesidad mórbi-
da, etc., o en casos severos que no responden a otros tipos
de tratamientos.

Las complicaciones, molestias y consecuencias psicosocia-
les que acarrea la traqueotomía son de sobra conocidas por
el ORL y puede ocurrir que algunos de estos pacientes no
valoren la mejoría experimentada en su calidad de vida, pri-
mando las objeciones a esta modalidad de tratamiento.

CIRUGÍA NASAL

Cualquier tipo de obstrucción nasal puede contribuir al
desarrollo de una roncopatía. Con la eliminación de dicha
obstrucción se suele conseguir una mejoría pero no la cura-
ción completa. Cuanto más responsable sea la obstrucción
nasal del cuadro de roncopatía, mayor será la mejoría pos-
quirúrgica y así ocurre que los mejores resultados se obtie-
ne en SAOS moderados con estudio cefalométrico normal.
En otros casos, si bien se consigue un pobre resultado en
cuanto a la corrección del SAOS, si que se consigue un no-
table beneficio al mejorar la tolerancia al CPAP y por con-
siguiente la adherencia al tratamiento. El CPAP con termi-
nal nasal eficiente requiere que el paciente disponga de una
buena permeabilidad nasal, pues para el correcto funciona-
miento precisan de menores presiones que con la mascarilla
facial.

Los tratamientos quirúrgicos de la obstrucción nasal han
mejorado cualitativamente en los últimos años con el desa-
rrollo y la introducción en la ORL de nuevas tecnologías
(Cirugía endoscópica nasosinusal, radiofrecuencia, etc.) que
permiten resultados aceptables con escasa morbilidad y ac-
ción inflamatoria sobre los tejidos nasales. Entre las distin-
tas técnicas más novedosas se encuentran la reducción de
los cornetes inferiores mediante aplicación de radiofrecuen-
cia. Esta técnica en los pacientes se puede practicar con
anestesia local y sin precisarse ingreso hospitalario. Además
en nuestro hospital ha supuesto una disminución de la indi-
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cación de la corrección de las desviaciones del tabique nasal
o septoplastia (técnica más agresiva y que precisa anestesia
general). Cuando es necesaria la corrección quirúrgica del
tabique nasal porque la desviación es importante realizamos
una técnica menos invasiva que la tradicional de Cottle, la
septoplastia endoscópica. Prácticamente todos los casos se
abordan por una única fosa nasal respetándose la integridad
de la mucosa del otro lado. En desviaciones puntuales se
puede someter al paciente a la anestesia local y en las ma-
yores a la general. Se deja taponamiento en un solo lado de
la nariz y se causa mínimo daño sobre los tejidos. Por ulti-
mo a los pacientes que presentan con obstrucción nasal se-
cundaria a poliposis nasosinusal se les practica la Cirugía
endoscopica nasosinusal con un porcentaje de éxitos que su-
pera el 80%. Por tanto se puede concluir que, hoy por hoy
disponemos de técnicas quirúrgicas efectivas y poco invasi-
vas para corregir todo el espectro lesional que acompaña a
la obstrucción nasal en los casos de ronquido y SAOS:

– Rinopatía vasomotora (hipertrofia de cornetes inferio-
res) → reducción mediante radiofrecuencia.

– Desviación del tabique nasal → septoplastia endoscópi-
ca.

– Poliposis nasosinusal → cirugía endoscópica nasosinusal
funcional.

¿Qué es la radiofrecuencia (RF)? La RF consiste en la ad-
ministración de energía al interior de un tejido mediante un
flujo de corriente alterna de alta frecuencia a 460 KHz. Esto
da lugar a una agitación iónica que calienta el tejido, y cuan-
do la temperatura se eleva por encima de los 47º C, se pro-
duce la coagulación de las proteínas y necrosis tisular.

En el tratamiento de las roncopatías la RF se administra
mediante electrodos de aguja, fabricados a medida para el
tejido a tratar. La administración de la energía se controla
mediante un algoritmo computarizado a unos parámetros
preestablecidos: potencia, límites de temperatura (80-90º),
resistencia, tiempo de tratamiento y energía total adminis-
trada en julios. Las lesiones producidas en un tejido blan-
do mediante la RF, van a producir una reabsorción del
mismo reduciendo su volumen, además el área tratada
tiende a la contracción, dejando los tejidos más tensos y
reduciendo su vibración. Se trata de un procedimiento téc-
nicamente simple y mínimamente invasivo, que conlleva
menos dolor que los métodos quirúrgicos tradicionales y
que se puede realizar de forma ambulatoria con una tasa
de complicaciones baja y un resultado terapéutico general-
mente bueno.

La técnica se realiza en general con anestesia loca en con-
sulta externa y su duración es breve, solo las técnicas de
base de lengua pueden exigir en algunos pacientes la anes-
tesia general. La cirugía reductiva del tamaño de los corne-
tes inferiores para mejorar la permeabilidad nasal se puede
realizar con RF, bien sea para tratamiento del bloqueo na-
sal sólo, o asociado a una roncopatía. Es un procedimiento
técnicamente simple y mínimamente invasor, que se puede
realizar ambulatoriamente, proporcionando una mejoría de
la obstrucción nasal con mínimos efectos secundarios y sin
alteraciones de las propiedades ciliares y mucosas. Se aplica
en toda la longitud del cornete inferior dependiendo de la
localización y magnitud de la hipertrofia. Esta técnica tam-
bién puede tener interés para mejorar la tolerancia del
CPAP en pacientes con obstrucción nasal.

CIRUGÍA DE LA OROFARÍNGE

La orofaringe es el territorio anatómico responsable del
SAOS en el mayor número de casos. Para corregir la obs-
trucción a nivel de la cavidad faríngea se pueden realizar
dos tipos de actuaciones quirúrgicas, las que actúan sobre el
continente intentando agrandar la cavidad orofaríngea (fa-
ringoplastias) y las que actúan sobre el contenido de la ca-
vidad para reducirlo (amigdalectomias y palatoplastias).

Amigdalectomías

En los niños las causa más frecuente de SAOS es la hi-
pertrofia adenoamigdalar y por tanto el tratamiento de elec-
ción la adenoamigdalectomía. En determinados casos con
presencia de malformaciones craneofaciales, parálisis cere-
bral o hipotonía muscular el tratamiento es mucho más
complejo, y se precisa un abordaje multidisciplinar (Cirugía
Maxilofacial o Plástica).

Por otro lado en el adulto se valora no solo la hipertrofia
sino también la posición y el sostén, ya que en ocasiones, a
pesar de no ser hipertróficas, tienden a caer en dirección
posterior hacia la línea media produciendo obstrucción.
Cuando se plantea esta técnica como tratamiento único del
SAOS es aconsejable extirpar la úvula en su raíz para evitar
una posterior elongación de la misma que pueda dar pro-
blemas de ronquido. Existen distintas técnicas quirúrgicas,
todas ellas aceptadas APRA el tratamiento de este proble-
ma y que van desde la disección clásica, elcetrocauterio, lá-
ser y la RF, esta última pretende reducir el volumen del te-
jido amigdalino.

La RF aplicada a la base de la lengua, solo se emplea en
pacientes en los que la retropulsión y colapso de la base de
la lengua sea responsable del cuadro de roncopatía. Se pue-
de realizar sola o asociada alguna de las técnicas descritas
de cirugía mandibular. Dependiendo de la gravedad del
cuadro a tratar se puede realizar de forma ambulatoria o de
forma hospitalaria para poder controlar y monitorizar al pa-
ciente durante 24-48 horas. En los casos graves y cuando se
prevé una colaboración escasa por parte del paciente, se
puede optar por la anestesia general.

El electrodo se coloca bajo la musculatura superficial de
la lengua. Se administra uno o dos puntos centrales y dos la-
terales de unos 750 J, pudiendo administrarse hasta una do-
sis total de 3000 J. Por regla general el postoperatorio pre-
cisa de una analgesia más intensa que la necesaria para las
otras técnicas de RF.

Las posibles complicaciones descritas con esta técnica
son, gran edema postoperatorio y riesgo obstructivo de la
VAS, por lo que la energía administrad nunca debe de ex-
ceder los 1500 J cuando se practica con anestesia local, dis-
fagia, que puede ser importante hasta haber riesgo de des-
hidratación, dolor postoperatorio intenso con la formación
de úlceras superficiales en la mucosa, infecciones graves
como la celulitis o el absceso hasta en le 1% de los casos, y
por último la lesión nervio hipogloso. Para evitarlo el ciru-
jano ha de administrar los puntos de tratamiento a una dis-
tancia de la línea media de la lengua que no supere los 2 cm.
Las limitaciones de esta técnica vienen impuestas por la es-
casa experiencia que existe a largo plazo sobre la misma, si
bien parece ofrecer unos resultados prometedores.
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Palatoplastias

Las técnicas que a continuación se exponen tratan de so-
lucionar la estrechez a nivel palatofaríngeo actuando sobre
el paladar. La mayor dificultad de estas técnicas es la deter-
minación del límite de resección superior palatino para con-
servar la función esfinteriana velofaríngea y evitar así reflu-
jo y alteraciones foniátricas iatrogénicas.

Una obesidad mayor del 125% del peso ideal, o la pre-
sencia de alteraciones hipofaringeas cefalométricas, dismi-
nuyen considerablemente las posibilidades de éxito de esta
cirugía.

Fue Ikematsu en 1964 el primero en proponer una técnica
quirúrgica útil, la palatofaringoplastia con uvulectomía par-
cial, como tratamiento de la roncopatía simple. Como el nom-
bre indica, se trata de la resección de aquellos elementos vi-
brátiles del paladar blando (úvula, mucosa y submucosa) pero
respetando la musculatura para volver a suturar el remanente
de mucosa sobre ella. Esta técnica prácticamente no plantea
complicaciones y obtiene una tasa de mejoría del 80%.

A partir de aquí van a surgir numerosas evoluciones de la
técnica, y quizás la más importante es la descrita por Fujita
(Uvulopalatofaringoplastia o UPPP) en 1981 que es la que
ha alcanzado mayor difusión mundial. Introduce la extirpa-
ción siempre de las amígdalas palatinas independientemen-
te del tamaño, para después pinzar el músculo palatofarín-
geo a nivel del tercio medio y así lateralizarlo lo más posible
al suturarlo al músculo palatogloso.

En 1987, Dickinson introduce el concepto de “dimple
point” o punto en el que cuando se apoya el dedo índice so-
bre el paladar blando denota que el paladar llega a contac-
tar con la pared faríngea posterior. Para evitar complicacio-
nes y secuelas se aconseja resecar el velo siempre por
debajo de este nivel.

A partir de aquí surgen numerosas modificaciones técni-
cas a los procedimientos descritos por Ikematsu y Fujita,
pero quizás las más aceptadas o realizadas son las propues-
tas por Fairbanks en 1987, que consiguen mejorar la movili-
dad del pilar posterior y evitar la retracción cicatricial del
paladar blando.

En 1990, Kamami en Francia aplica por primera vez el lá-
ser de CO2 a la cirugía del ronquido y describe sutécnica, la
uvulopalatoplastia asistida por láser (LAUP). El autor co-
munica un 85% de éxito en la roncopatía simple y en el
SAOS leve. En 1992 se introduce en los Estados Unidos,
siendo popularizada por Coleman y Krespi y aprobada en
ese país para el tratamiento del ronquido simple por la
“Food and Drug Administration” (FDA). El Láser actúa en
realidad como bisturí electro-óptico que permite cortar, co-
agular y vaporizar selectivamente los tejidos. La utilización
es fácil, permite controlar la profundidad del corte y en la
mayoría de los casos no se produce sangrado lo que hace
que el procedimiento sea más rápido. Se puede realizar con
anestesia local, estando el paciente sentado frente al ciruja-
no, teniendo en cuenta las consideraciones de seguridad en
cirugía Láser. Para la intervención se utiliza una pieza de
mano con tope para proteger a la faringe de la dispersión
del rayo y con potencia entre 15 y 20 vatios se va tallando un
nuevo paladar y uvula de manera escalonada. Las ventajas
más importantes del LAUP son la posibilidad de realizar el
procedimiento con anestesia local y el menor sangrado.

Por último hay que mencionar el más reciente avance
tecnológico introducido en cirugía palatina, las técnicas de
RF o somnoplastia, descrita por primera vez por Mandini
en EEUU (1997) y aprobadas por la FDA recientemente.
La técnica consiste en la reducción tisular volumétrica del
paladar blando mediante este tipo de energía, pudiendo
también realizarse de forma ambulatoria y con anestesia lo-
cal. Dependiendo del tamaño del paladar se selecciona tres
o cuatro puntos de tratamiento, dos laterales y uno o dos
mediales. Se encuentra indicado en la roncopatía simple y
en SAOS leve, como paso previo a otra cirugía palatina o en
casos de intolerancia al CPAP. De igual forma, dada la sen-
cillez del procedimiento y la escasa morbilidad que produce
también se puede utilizar tras el fracaso de otras técnicas
quirúrgicas. En paciente con úvula larga o muy gruesa se
puede asociar al tratamiento una uvulectomía. Las mayores
ventajas que ofrece respecto al LAUP son que produce me-
nor dolor postoperatorio y es más sencilla de practicar.

CIRUGÍA QUE ACTÚA SOBRE LA HIPOFARINGE

Este tipo de cirugía está indicado para corregir la estrechez
del espacio aéreo posterior de la vía aérea producida por una
posición posterior de la base de la lengua, especialmente en
pacientes con retroposición mandibular. Constituye una com-
binación de reconstrucción esquelética y de tejidos blandos
por lo que tiene dos vertientes: cirugía sobre los maxilares y ci-
rugía sobre la base de la lengua, bien de forma aislada o bien
combinada. La valoración diagnostica de la estrechez aérea a
este nivel ha de ser objetivada mediante la cefalometría reali-
za con radiografía simple o con resonancia nuclear magnética.
Con frecuencia se asocia una retrognatia clínica evidente.

Dada la dificultad que encierra esta cirugía se aconseja
comenzar por aquellas técnicas más sencillas y que actúan
sobre la base la lengua. Cuando estas técnicas fracasan se
recurre a la cirugía de los maxilares o a la glosectomía de la
base de la lengua con láser.

Avance del tubérculo geni: genioplastia

Esta técnica es descrita por Riley y Powel en 1984, y con-
siste en el desplazamiento anterior de los músculos genio-
glosos y de las inserciones en la parte inferior de la cara in-
terna de la mandíbula. Con esta cirugía se suele conseguir
un desplazamiento anterior de la lengua entre 8-18 mm, no
se gana ningún espacio adicional para la lengua pero ésta
queda en tensión lo que aumenta el espacio posterior de la
vía aérea. Esta técnica ha sido prácticamente abandonada
pues sus resultados son pobres, además produce una protu-
sión antiestética del mentón y un debilitamiento de la man-
díbula que puede dar origen a una fractura. La técnica es re-
lativamente sencilla de realizar y ha sufrido algunas
modificaciones con objeto de conseguir mayor avance de la
base lingual y evitar el riesgo de fractura mandibular man-
teniendo una estética aceptable.

Osteotomía mandibular inferior con miotomía 
y suspensión del hioides

Esta es la técnica más utilizada en la actualidad y fue des-
crita por Powell y Riley y modificada por Tieley en 1984. La
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cirugía consiste en el adelantamiento de la base de la lengua
a expensas del hioides que se sujeta a la mandíbula con fas-
cia lata.

Avance bimaxilar

Esta técnica se encuentra indicada cuando la base de la
lengua constituye un punto de obstrucción debido a una re-
troposición mandibular. El avance maxilar conlleva un
avance mandibular y en consecuencia también de la lengua.

Esta cirugía puede exigir un tratamiento ortodóncico pre-
vio con el fin de orientar los dientes de tal forma que se pro-
duzca una oclusión dental estable posquirúrgica, así como
para eliminar las compensaciones dentales que limitarían la
cantidad del avance que se quiere realizar

La técnica consiste en la realización de osteotomías tipo
LeFort I de avance en maxilar superior, en combinación con
osteotomía sagital de ramas ascendentes para avance man-
dibular. Si se cree conveniente también se le puede añadir
la osteotomía mandibular inferior con miotomía y suspen-
sión hioidea.

Entre todos los tratamientos quirúrgicos disponibles en la
actualidad este es el más fiable para aumentar el calibre de
la VAS.

Las indicaciones para esta intervención son: deficiencia
mandibular grave, obesidad mórbida, SAOS grave con una
IAH mayor de 50 y desaturaciones por debajo de 70%, y pa-
cientes en los que han fallado otras modalidades de trata-
miento.

Glosectomía de la línea media

La glosectomia de la línea media con Láser fue descrita
por Fujita y Woodson en 1991. Estos autores contemplaron
que se podía ampliar el espacio hipofaringeo reduciendo el
tamaño de la base de la lengua mediante incisiones de la lí-
nea media y extirpando los excesos de tejido sin alterar la
función. Se realiza una traqueotomía profiláctica para evitar
aquellas complicaciones más severa, como la hemorragia y
obstrucción de la VAS. Si es necesario pueden vaporizarse
igualmente las amígdalas linguales hipertróficas, los plie-
gues epiglóticos y la epiglotis parcialmente, si es colapsable.
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EFICACIA Y BENEFICIOS DEL
DISPOSITIVO CIRENA (CINTA
RESPIRATORIA NASAL): RONQUIDO
ORAL, APNEAS DEL SUEÑO Y OTRAS
CONSECUENCIAS DE LA RESPIRACIÓN
BUCAL

J. Pérez Rull, C. Miron Lopez y E. Hadjean

Servicio Otorrinolaringología y Cirugía Maxilofacial. Hospital de
Madrid. Hospital de Lariboisiére. París.

Mediante un dispositivo (CIRENA) utilizado durante el
sueño, con el fin de evitar la respiración oral, evaluamos los
resultados subjetivos y objetivos. Se induce la respiración fi-
siológica nasal en 600 pacientes roncadores asociados a ap-
neas obstructivas y diversos problemas de vías aerodigestivas.

CONTEXTO Y OBJETIVO

La importancia de respirar por la nariz, la primera y la
más elemental de las reglas de higiene para la salud, es un
concepto vital prácticamente ignorado y no tenido en cuen-
ta en el modo de vivir de la sociedad actual.

Este estudio, además de confirmar las ventajas de la res-
piración nasal sobre la bucal; presenta un dispositivo que
evita la respiración bucal durante el sueño, y que suprime o
reduce sus consecuencias patológicas ronquido oral, Apne-
as del sueño y afecciones inflamatorio-infecciosas de vías
aerodigestivas (rinitis, faringitis, alergias, etc.).

MÉTODOS

Seleccionamos pacientes cuyo motivo de consulta es el
ronquido y/o problemas inflamatorio-infecciosos, en parti-
cular de la esfera ORL.

La respiración bucal, presente en todos los pacientes se-
leccionados se diagnostica mediante un simple examen clí-
nico. Un 80% de los sujetos presentan simplemente disfun-
ciones labiales y no verdaderas obstrucciones nasales.

La respiración oral es confirmada mediante 120 registros
polisomnograficos nocturnos. Este examen demuestra la
constante asociación de la respiración oral a las apneas del
sueño en 90 sujetos. Igualmente es frecuente la asociación a
SAOS y enfermedades idiopáticos como Hipertensión arte-
rial, cardiopatías, diabetes, ictus, etc.

RESULTADOS

Al respirar por la nariz y suprimir la respiración oral du-
rante el sueño con el dispositivo existe mejoría subjetiva y/u
objetiva en más el 100% de los pacientes que pueden respi-
rar por la nariz y mantener la boca cerrada.

Además de mejorar la calidad del sueño( refieren dormir
mejor, descansar más, menos despertares nocturnos, y más
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sensación de descanso) los pacientes refieren no roncar o
roncar menos así como supresión de síntomas como la sen-
sación de ahogo nocturno, boca seca, carraspera, obstruc-
ción nasal, tos nocturna, acufenos, vértigo nocturno, cefalea
matinal, rechineo dentario o bruxismo, mal aliento matinal.

Los resultados subjetivos son confirmados con métodos
objetivos en 15 pacientes, mediante registros polisomnográ-
ficos nocturnos realizados, primero respirando el paciente
espontáneamente y posteriormente, respirando por la nariz,
con el dispositivo (CIRENA).

MEDICAMENTOS DE PLANTAS
MEDICINALES EN EL ABORDAJE DEL
INSOMNIO EN ATENCIÓN PRIMARIA

J.L. López Larramendi

COF. Madrid.

Las plantas medicinales se han venido utilizando desde la
más remota antigüedad como tranquilizantes para controlar
el nerviosismo y como elementos terapéuticos eficaces para
combatir del insomnio. Es a partir de los años 80, época en
la que comienza a desarrollar la Comisión E Alemana una
serie de monografías técnicas sobre plantas medicinales
cuando podemos empezar a hablar de un “manejo científi-
co” de las mismas, situándonos en la actualidad en una de-
mostrable “Evidencia Científica” de sus acciones farmaco-
lógicas según se constata en numerosas publicaciones y
documentos europeos consensuados, entre los que desta-
can:

– Comité Europeo de Medicamentos de Plantas Medici-
nales (2004)

– Monografías Europeas ESCOP
– Farmacopea Europea
– Farmacopea Española
– Base Datos Cochrane
Para que un determinada producto de planta medicinal se

pueda manejar con una suficiente garantía por parte del
prescriptor (y, así mismo, consumir con garantía por parte
del enfermo), debe reunir las características propias de cual-
quier medicamento: calidad-seguridad-eficacia.

En la actualidad se encuentra en fase de desarrollo la Di-
rectiva Comunitaria 2004/24/CE por la cual se establece un
registro simplificado, en cuanto a la documentación reque-
rida de seguridad y eficacia, para aquellos medicamentos de
plantas medicinales que tengan un uso de larga tradición (15
años) en los países comunitarios. El fin último de esta nue-
va directiva, en vigor a partir de octubre-2005, es la armoni-
zación de criterio y libre circulación entre los 25 países de la
CE de ciertas especies vegetales que cumplan unos deter-
minados requisitos.

Así, y desde la actual perspectiva farmacológica, numero-
sas especies vegetales que se han utilizado tradicionalmente
en occidente como hipnóticos, han desaparecido del moder-
no arsenal de la fitoterapia debido a su estrecho margen te-
rapéutico y potencial toxicidad, como es el caso de las po-
pulares Solanáceas: Beleño, Estramonio, Belladona ó
Mandrágora, y por supuesto los derivados de la Adormide-

ra (opio,..), aunque se sigan utilizando sus principios activos
aislados ó modificados químicamente junto con otras molé-
culas de síntesis en ciertos medicamentos. Otras especies
europeas, sin embargo, se han confirmado como muy efica-
ces en el trastorno del sueño, como es el caso de la Valeria-
na ó el Lúpulo. Un tercer grupo necesita aún más ensayos
clínicos con este enfoque terapéutico: Tila, Espino blanco,
Lavanda, Melisa.

Por otro lado, han aparecido especies foráneas de otras
latitudes que, por sus buenas cualidades farmacológicas se
han asentado en la CE como muy eficaces en el tratamien-
to del insomnio y en la sintomatología derivada del nervio-
sismo y la ansiedad, como es el caso de la Pasiflora ó Ama-
pola de California.

Podemos decir, por tanto, que actualmente el facultativo
sanitario dispone de un número importante de Plantas Me-
dicinales con demostrada Evidencia Científica y óptima far-
macología para el abordaje del insomnio y la sintomatología
derivada de la ansiedad en Atención Primaria.

MEDICINA PEDIÁTRICA DEL SUEÑO

G. Pin

Hospital Quirón. Valencia.

INTRODUCCIÓN

El sueño es la actividad a la que más tiempo dedica el ce-
rebro del niño durante las primeas etapas del desarrollo.
Durante los dos primeros años de vida el niño pasa dur-
miendo 9.500 horas (13 meses) en contraste con las 8.000
horas que dedica a todas las actividades de vigilia, entre los
2 y los 5 años de vida pasa el mismo tiempo durmiendo que
en vigilia y llegada la adolescencia dedica el 40% de su tiem-
po al sueño1.

Los problemas con el sueño implican a 1 de cada 3 niños
de manera que la demanda asistencial por problemas rela-
cionados con el sueño está sufriendo un crecimiento expo-
nencial. Revisando la literatura disponible se puede con-
cluir que entre el 13 y el 27% de los padres de niños de 4 a
12 años de edad refieren la presencia de dificultades con el
sueño que incluyen:

– Resistencia a acostarse.
– Ansiedad en el momento de acostarse.
– Inicio de sueño retrasado.
– Colecho de respuesta a la actitud del niño.
– Ronquido.
– Enuresis.
– Despertares nocturnos.
– Pesadillas / terrores del sueño.
– Sonambulismo.
– Despertar matinal precoz.
– Excesiva somnolencia diurna.
Hemos escogido aspectos de la patología del sueño pe-

diátrica en los que el desarrollo madurativo del organismo
infantil condiciona una presentación clínica así como unas
secuelas y necesidades terapéuticas diferenciadas del adul-
to. Al mismo tiempo, se trata de alteraciones del sueño con
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gran implicación en la vigilia del niño y por tanto en su cali-
dad de vida.

Para finalizar y con el objetivo de optimizar los recursos
sanitarios, proponemos esquemas de diagnóstico diferencial
que faciliten el uso racional de estos recursos.
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CRISIS NOCTURNAS Y PARASOMNIAS 
EN LA INFANCIA DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL

R. Peraita-Adrados

Unidad Neurofisiológica de Sueño y Epilepsia. Hospital General
Universitario Gregorio Marañón. Madrid.

Las parasomnias consisten en fenómenos episódicos que
perturban el sueño nocturno. No son trastornos del sueño ni
de la vigilia, per se, sino eventos inducidos o exacerbados
por el sueño. Estos trastornos representan episodios de ac-
tivación del Sistema Nervioso Central que implican al soma
a través de las vías motoras y/o al sistema nervioso vegeta-
tivo, o a las funciones psíquicas. La prevalencia de las para-
somnias es mayor en edad pediátrica, lo que sugiere que los
factores madurativos y del desarrollo, adquieren una gran
importancia en la etiología de estos trastornos. Las para-
somnias en edad pediátrica son motivo de consulta muy fre-
cuente en las unidades de sueño.

La historia clínica debe apoyarse en un interrogatorio mi-
nucioso del niño, de sus padres o familiares, y de la persona
que comparte habitación con el paciente. El diagnóstico se
basa en la historia clínica y en la historia de sueño; en la ex-
ploración general, neurológica y neuropsicológica; y en el
registro vídeo-polisomnográfico (VPSG). La anamnesis
debe completarse con la obtención del árbol genealógico,
debido al carácter hereditario de estos procesos y con el fin
de estudiar sus características fenotípicas, genéticas y mole-
culares.

El registro vídeo-EEG-PSG es el gold-standard para el
estudio de diferentes tipos de crisis nocturnas y de algunas
parasomnias, fundamentalmente los trastornos del arousal
(terrores nocturno, sonambulismo y despertar confusional).
Los requisitos indispensables consisten en un equipo vídeo-
EEG digital sincronizado, un técnico cualificado y un neu-
rofisiólogo clínico con acreditación en la interpretación de
EEG y polisomnografía infantil.

El montaje EEG debe ser extenso (13 canales mínimo –
sistema 10-20) y el resto de la poligrafía comprende: EOG,
ECG, EMGs submentoniano y del músculo Tibial anterior,
flujo aéreo naso-bucal, esfuerzo respiratorio torácico y ab-
dominal, y Sa O2.

El diagnóstico clínico se documenta con un estudio VPSG
en algunos casos, bien para caracterizar la parasomnia o
bien, cuando se duda entre una parasomnia (normalmente
un terror nocturno o un terror-sonambulismo) y una crisis

epiléptica nocturna (tabla 1). El diagnóstico diferencial se
basa en: 1) la existencia de crisis durante la vigilia y de ano-
malías paroxísticas intercríticas en el EEG, en caso de epi-
lepsia; 2) la semiología crítica debido a que en la crisis epi-
léptica, además de las manifestaciones de terror y angustia,
suele haber manifestaciones motoras, clonismos faciales,
automatismos masticatorios, deglutorios, etc.; y por último,
3) la respuesta al tratamiento anticomicial con desaparición
de las manifestaciones críticas que confirmará rotundamen-
te la naturaleza de los episodios de difícil caracterización.

Si las crisis epilépticas son exclusivamente nocturnas, el
diagnóstico diferencial con las parasomnias es obligatorio
en ciertos casos de enuresis secundaria, terrores nocturnos,
pesadillas, sonambulismo, movimientos rítmicos, bruxismo,
etc. La Epilepsia Nocturna Frontal Autosómica Dominante
(ENFAD) descrita en los últimos años plantea muchas ve-
ces enormes dificultades diagnósticas con algunas parasom-
nias y movimientos, incluso normales, durante el sueño. Los
ataques consisten en crisis motoras de breve duración que
no interrumpen el sueño y aparecen agrupadas. Los regis-
tros EEGs intercríticos son anodinos y durante las crisis
suele aparecer una actividad delta rítmica en áreas anterio-
res. Los registros vídeo-EEG-PSG tienen la clave diagnósti-
ca en estas epilepsias nocturnas1-3.

Otro problema diagnóstico lo constituye el hecho de que
ciertas descargas epilépticas que se originan en estructuras
profundas del lóbulo frontal no suelen observarse en los re-
gistros EEG convencionales. En estos casos es imprescindi-
ble utilizar electrodos especiales: nasofaringeos o supraor-
bitarios cuando el origen de la descarga epiléptica procede
de la región frontorbitaria.

El EEG durante los trastornos del arousal muestra una
combinación de frecuencias alfa, theta y delta, sin un patrón
típico de vigilia. Recientemente se ha publicado que en nin-
gún episodio sonambúlico hay una evidencia de un desper-
tar completo aunque clínicamente el comportamiento sea
muy complejo (sentarse en la cama, levantarse, etc.). El
comportamiento del niño se caracteriza por una ausencia de
respuesta a los estímulos y diferentes niveles de activación
autonómica. El registro VPSG demuestra en muchos casos
el factor desencadenante de la parasomnia: apnea obstructi-
va, reflujo gastro-esofágico, arritmia cardíaca, mioclonía
hípnica, movimientos periódicos de las extremidades, etc.

Las crisis epilépticas y también las parasomnias provocan
una perturbación del sueño incrementando su fragmenta-
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Tabla 1. Hallazgos característicos de las crisis nocturnas y de
los trastornos del despertar o “arousals” parciales

Crisis nocturnas “Arousals” parciales

Hora de la noche A cualquier hora Primer 1/3 de la noche

Conducta Estereotipada Variable

Conciencia Confusión/después Despertar imposible
vigilia o sueño 

Historia familiar Frecuente Muy frecuente

Fase de sueño NREM y REM Fases 3 y 4

Somnolencia Frecuente Ocasional
diurna 



ción, el número de cambios de fase, de arousals, y una dis-
minución de la eficiencia y de la continuidad del mismo. La
privación crónica de sueño resultante, provoca una somno-
lencia diurna excesiva y trastornos cognitivos y conductua-
les. Además, la privación de sueño disminuye el umbral
convulsivo en pacientes epilépticos.

Las parasomnias ocasionales no precisan de ningún trata-
miento farmacológico. El tratamiento se reserva para aque-
llos casos en los que exista un comportamiento que conlle-
ve riesgo de lesiones para el niño o los que le rodean.
Normalmente se utilizan las benzodiacepinas, principal-
mente el clonazepam, y los antidepresivos tricíclicos o los
inhibidores de la recaptación de la serotonina. Las benzo-
diacepinas se deben administrar con precaución en las para-
somnias y otros trastornos de sueño ya que influyen en la es-
tructura del mismo.

El tratamiento de las causas subyacentes como las apneas
obstructivas, el aumento de la resistencia de la vía aérea su-
perior, el síndrome de piernas inquietas con movimientos
periódicos de las extremidades elimina en la mayor parte de
los casos el sonambulismo en niños. La psicoterapia y las
técnicas de relajación se recomiendan en casos individuali-
zados.

CONCLUSIONES

De todo lo anterior se deduce que las parasomnias tienen
una prevalencia elevada en la infancia y, debido a que mu-
chas epilepsias y síndromes epilépticos debutan en edad pe-
diátrica, el diagnóstico diferencial se planteará en un núme-
ro no despreciable de casos. La cuestión se complica todavía
más si pensamos que algunos niños epilépticos pueden pre-
sentar, además de sus crisis comiciales, parasomnias. En to-
dos los casos es necesaria una evaluación clínica minuciosa
y una metodología de estudio adecuada.

La obtención del registro VPSG en el laboratorio de sue-
ño es fundamental para el diagnóstico diferencial y, por
consiguiente, para la administración de la terapia adecuada
en cada caso.
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ALTERACIONES RESPIRATORIAS
DURANTE EL SUEÑO Y SÍNDROME DE
PIERNAS INQUIETAS EN EL NIÑO CON
SÍNDROME DE DÉFICIT DE ATENCIÓN
LIKE: ¿CAUSA O EFECTO?

E. Estivill

Clínica del Sueño Estivill. USP Instituto Universitario Dexeus,
Barcelona.

SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUEÑO EN EL NIÑO

(Resumen del artículo publicado por Estivill y cols, en Ana-
les de Pediatria)

INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS) es
un trastorno respiratorio relacionado con el sueño (síndro-
me de apneas-hipoapneas del sueño). Su frecuencia no es
excepcional en la primera infancia y se incrementa en eda-
des posteriores, pudiendo afirmar que es una patología fre-
cuente en niños y, si no se trata, puede producir severas
complicaciones1,2. Las principales complicaciones son: retra-
so en el crecimiento, problemas de comportamiento y difi-
cultades en el aprendizaje, además de las repercusiones car-
diocirculatorias y pulmonares. Si se trata precozmente, el
SAOS y sus complicaciones suelen desaparecer en la mayo-
ría de los niños1. Aunque recientemente han sido publica-
dos excelentes artículos para dar a conocer el SAOS infan-
til entre los pediatras y otros especialistas en nuestro país3-5,
parece aún existir comparativamente un nivel de infradiag-
nóstico inaceptable. El presente artículo es una revisión de
la evidencia existente con relación al SAOS en los niños y
tiene como objetivo el subrayar el importante papel de los
pediatras en la detección precoz del SAOS infantil a partir
de los niños que roncan, etapa fundamental para llegar al
diagnóstico definitivo.

A falta de un consenso general sobre el mejor método
para el diagnóstico y el tratamiento del SAOS infantil, la
American Academy of Pediatrics ha provisto de una guía clí-
nica para la detección precoz del SAOS en los niños2.

El SAOS consiste en la obstrucción completa (apnea obs-
tructiva) y/o parcial (hipopnea) recurrente de las vías respi-
ratorias durante el sueño6, con persistencia de la actividad
de los músculos respiratorios y diafragmáticos, un reducido
o ausente flujo naso-bucal, hipercapnia y desaturación
oxihemoglobínica7.

Existen numerosos aspectos diferenciales entre el SAOS
de los adultos y el SAOS observado en los niños. Clínica-
mente, los síntomas que caracterizan este síndrome en los
niños son los ronquidos habituales, el sueño fraccionado y
los problemas neurocomportamentales diurnos. A diferen-
cia de los adultos con apneas del sueño, la somnolencia diur-
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na no es frecuente en los niños con SAOS, aunque sí puede
estar presente. En términos del diagnóstico, todavía no exis-
te una definición aceptada universalmente para el SAOS in-
fantil y no es posible utilizar los mismos criterios diagnósti-
cos que en los adultos, al existir diferencias notables en
cuanto a las formas de manifestación del SAOS en los niños.

En primer lugar, los niños pueden presentar un patrón de
obstrucción parcial de las vías aéreas más frecuentemente
asociado a hipercapnia (hipoventilación obstructiva), que a
episodios de apnea como los adultos8. En segundo lugar, los
criterios diagnósticos estándares para un adulto9 requieren
de la presencia de somnolencia diurna y de más de 5 apne-
as por hora de sueño; además, las apneas deben tener una
duración mínima de 10 segundos. Estos criterios no son vá-
lidos para los niños con SAOS, primero, porque no suelen
tener somnolencia diurna clara y segundo, porque apneas
de duración menor a 10 segundos pueden asociarse a desa-
turaciones de oxígeno importantes; asimismo, los niños pue-
den presentar sólo episodios de hipoventilación10. Final-
mente, en los niños con SAOS a menudo no se

observan arousals corticales (mini-despertares o desper-
tares eléctricos) al final de las apneas, especialmente en los
niños más pequeños, aunque sí son muy frecuentes los arou-
sals autonómicos y los movimientos11. La ausencia de arou-
sals corticales podría explicar por qué la excesiva somno-
lencia diurna del SAOS del adulto es muy poco frecuente en
el SAOS infantil12.

En la figura 1 se ha elaborado un algoritmo que resume
los aspectos más importantes para el manejo diagnóstico y
terapéutico del SAOS en la infancia.

EPIDEMIOLOGÍA

El SAOS está presente en niños de todas las edades, des-
de los neonatos a la edad adolescente. Se estima que la in-
cidencia del síndrome de apnea obstructiva del sueño en
edad pediátrica gira alrededor del 1 al 3%, afectando prefe-
rentemente a los niños de edad comprendida entre los 2 y
los 5 años13, periodo en el cual el tejido linfático está hiper-
trófico. Aunque no se conoce bien la historia natural ni el
pronóstico a largo plazo del SAOS infantil, un estudio lle-
vado a cabo en una población de adolescentes de edades
comprendidas entre los 12 y 16 años, mostró que la fre-
cuencia de los síntomas asociados a alteraciones respirato-
rias durante el sueño era similar a la referida en los niños14.
Asimismo, los niños con ronquido primario no tienden a
progresar a SAOS con el tiempo15.

A diferencia de lo que observamos en los adultos, no exis-
ten diferencias relevantes en cuanto al sexo. Finalmente,
debe destacarse que resulta difícil conocer la prevalencia
real del SAOS infantil ya que la mayor parte de los estudios
publicados fueron llevados a cabo con criterios polisomno-
gráficos heterogéneos1.

ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

La causa más frecuente del SAOS en el niño es la hiper-
trofia adenoamigdalar, aunque se ha comprobado que la
gravedad del SAOS no tiene correlación con la dimensión
de las amígdalas o de las adenoides. Se ha sugerido que la
hipertrofia adenoamigdalar probablemente no actuaría

como única causa de las alteraciones respiratorias observa-
das durante el sueño, sino que precipitaría el SAOS en
aquellos niños con previas alteraciones funcionales de las
vías aéreas16.

Al contrario de lo que sucede en los niños17, en muchos
casos de SAOS en adultos no es posible identificar la zona
específica de obstrucción dentro de la faringe. Como causa

XIII Reunión Nacional de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

Vigilia-Sueño 2005;17(1):6-36 19

Roncador habitual

Indagar en síntomas sugestivos de SAOS
Apneas nocturnas, sueño agitado, intenso esfuerzo
respiratorio nocturno, hiperactividad diurna, retraso

crecimiento

Sospecha clínica de SAOS infantil

Evaluar si se trata de un niño de alto riesgo
anomalísaa cráneofaciales y/o

complicaciones cardiopulmonares

No

Solicitar Polisomnografía
nocturna confirmatoria

Diagnóstico de SAOS infantil

Valorar para tratamiento
quirúrgico

Sí

Adenoamigdalectomía

Valoración post-quirúrgica
(persistencia síntomas

o SAOS con índice
apnea muy elevado)

Polisomnografía de control

Cirugía no afectiva

Sí

Remitir a
especialista

No

CPAP

Figura 1. Algoritmo para el manejo del SAOS infantil.



del SAOS en los adultos, se ha señalado la necesidad de una
alteración del tono y de la distensibilidad muscular, una des-
coordinación neurológica y diversas alteraciones en el cali-
bre de la vía aérea superior16.

Normalmente los niños tienen las vías aéreas inferiores
relativamente estrechas pero mantienen su permeabilidad
durante el sueño, gracias al aumento de tono neuromotor
del impulso ventilatorio central. Podría pensarse que el
SAOS infantil se manifiesta en aquellos niños con un defi-
ciente mecanismo compensatorio de aumento de tono neu-
romotor de las vías aéreas inferiores16. Otras causas impor-
tantes de SAOS en la infancia son las anomalías
cráneofaciales18, como la micrognatia, la retrognatia, el pa-
ladar duro elevado, el paladar ojival, el paladar blando alar-
gado; y diversos síndromes, como el de Pierre-Robin, el de
Crouzon, el de Teacher-Collins, el de Apert y el síndrome
de Down. Todos estos cuadros pueden presentar un espacio
faríngeo muy reducido. Algunas enfermedades neuromus-
culares también pueden ser causa de SAOS infantil: la mal-
formación de Arnold-Chiari tipo I y II, la distrofia miotóni-
ca, las miopatías y otras enfermedades musculares.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El síntoma más frecuente de SAOS en los niños es el ron-
quido nocturno. La incidencia del ronquido nocturno en los
niños se ha estimado que oscila entre el 7 y el 9%19. Sin em-
bargo, el ronquido no siempre está asociado a síntomas
diurnos significativos ni tampoco a alteraciones polisomno-
gráficas (hipoxemia, hipercapnia o fragmentación del sue-
ño) que puedan indicar la presencia de apneas. Este ron-
quido sin otras manifestaciones ha sido definido como
ronquido primario. En el ronquido primario, el índice de
apnea-hipopnea por hora de sueño (IAH) es inferior a 1, no
se producen desaturaciones de oxígeno significativas, ni
tampoco presentan hipercapnia20.

Sólo un subgrupo de niños roncadores habituales presen-
ta además un SAOS. Los síntomas nocturnos observables
en estos niños son el ronquido continuo, un aumento del es-
fuerzo respiratorio con respiración paradójica, sueño agita-
do no reparador (restless sleep), hipersudoración nocturna,
apneas observadas por parte de los padres, posturas anor-
males de la cabeza con el fin de mantener permeable las vías
aéreas (hiperextensión de la cabeza) enuresis nocturna y pa-
rasomnias, como terrores nocturnos, pesadillas o sonambu-
lismo. En los casos graves de SAOS, los síntomas diurnos
más frecuentes son la respiración oral diurna, las dificulta-
des de atención (déficit de atención e hiperactividad), los
problemas de comportamiento y de rendimiento escolar, la
irritabilidad, la agresividad y la somnolencia excesiva diur-
nas, la cefalea matinal, la infecciones recurrentes de las vías
aéreas superiores, la boca seca al despertarse, los síntomas
asociados a la hipertrofia adenoamigdalar y el retraso en el
crecimiento.

COMPLICACIONES

El SAOS infantil sin tratamiento puede producir severas
consecuencias. Los primeros estudios llevados a cabo indi-
caban como complicaciones principales el retraso en el cre-
cimiento, el cor pulmonale y el retraso mental8. Estas graves

secuelas hoy parecen menos comunes, probablemente gra-
cias al diagnóstico precoz y al tratamiento. Sin embargo, en
niños con SAOS pueden encontrarse diversos grados asin-
tomáticos de hipertensión pulmonar22 y de hipertensión sis-
témica23. En los niños diagnosticados de SAOS, se ha de-
mostrado que las complicaciones cardiocirculatorias
(hipertensión pulmonar, cor pulmonale, disfunción ventri-
cular derecha) pueden revertir después de la adenoamigda-
lectomía o de otras intervenciones quirúrgicas24.

Numerosos estudios han demostrado que el sueño frag-
mentado y la hipoxemia pueden ser causa de modificaciones
neurocognitivas posteriores en edad adulta. Por lo tanto, la
fragmentación del dueño y la hipoxemia asociada al SAOS
deberían comprometer también al rendimiento cognitivo y
neuropsicológico en los niños y en los adultos. En tanto que
los niños atraviesan un periodo de rápido aprendizaje y de-
sarrollo, sería lógico pensar que, en los niños con SAOS, el
impacto de su mal dormir y de la respiración anormal po-
dría ser más grave10. En un reciente trabajo de revisión de la
literatura1, se han encontrado diversas publicaciones que
evalúan la asociación entre problemas de comportamiento,
especialmente hiperactividad o alteración por déficit de
atención e hiperactividad (ADHD), con los problemas res-
piratorios durante el sueño. En un estudio sobre 988 niños
portugueses, se ha indicado que los roncadores habituales
tenían una puntuación dos veces alterada en el Children
Behavioral Questionnaire, respecto a los no roncadores25.

Otra complicación muy frecuente observada en el SAOS
infantil es el retraso en el crecimiento. Este retraso en el
crecimiento se ha atribuido al incremento en el gasto ener-
gético por el esfuerzo respiratorio durante el sueño y a la re-
ducción en la secreción de la hormona del crecimiento.
Marcus et al26 hicieron un estudio polisomnográfico sobre
un grupo de niños, antes y después la adenoamigdalectomía,
demostrando que el gasto energético disminuía y el peso
aumentaba después la intervención quirúrgica. En un re-
ciente estudio, Nieminen et al27 demostraron que los facto-
res de crecimiento IGF-I y IGFBP-3 aumentaban significa-
tivamente en los niños operados.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de SAOS infantil suele realizarse median-
te la historia clínica, el examen físico, el registro de vídeo o
audio, la pulsioximetría/capnografía nocturna y el estudio
polisomnográfico. El estudio polisomnográfico es en la ac-
tualidad el gold standar’ para confirmar el diagnóstico y
evaluar la gravedad del SAOS. Dada que la polisomnogra-
fía es una técnica costosa y aún no fácilmente disponible en
todos los centros, algunos autores2 consideran que una bue-
na aproximación al diagnóstico inicial del SAOS infantil po-
dría realizarse mediante la clínica, un vídeo doméstico y la
poligrafía cardiorrespiratoria. Sin embargo, la poligrafía
cardiorrespiratoria (que analiza las variables cardiorrespira-
torias y no las neurofisiológicas) aún no ha sido validada en
niños de manera apropiada4.

Historia clínica y examen físico

Es muy improbable que los niños puedan presentar
SAOS sin ronquido. Por lo tanto, debería ser de rutina el in-

XIII Reunión Nacional de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

20 Vigilia-Sueño 2005;17(1):6-36



vestigar este síntoma1. Así mismo, es importante preguntar
a los padres si han observado apneas o paradas respiratorias
durante el sueño de sus hijos, sueño agitado, enuresis, cia-
nosis, excesiva somnolencia diurna, problemas comporta-
mentales o dificultades en el aprendizaje28. Normalmente el
examen físico es normal, aunque pueden hallarse anormali-
dades no específicas como hipertrofia adenoamigdalar, res-
piración bucal, obstrucción nasal o facies adenoidea. Tam-
bién podrían estar presentes algunas de las complicaciones
del SAOS. Pero la historia clínica y el examen físico por sí
solos no conducen a un diagnostico de certeza. En 1984,
Brouillette et al realizaron un estudio para evaluar la efica-
cia diagnóstica de un cuestionario clínico a partir del cual se
determinaba una puntuación de SAOS (OSAS score)29. Se-
gún esta puntuación de SAOS, si el valor era > 3,5 entonces
era predictivo de diagnóstico de SAOS en la polisomnogra-
fía y si la puntuación de SAOS era < -1 se excluía la presen-
cia de SAOS. Desafortunadamente, las tres cuartas partes
de los sujetos tenían una puntuación de SAOS indetermina-
da y, por lo tanto, esta puntuación de SAOS por sí sola tie-
ne escasa utilidad con fines diagnósticos.

Polisomnografía nocturna (PSG)

La polisomnografía nocturna (PSG) es la única técnica
diagnóstica que evalúa cuantitativamente las alteraciones
ventilatorias y estructurales del sueño que aparecen asocia-
das a los trastornos respiratorios que se manifiestan mien-
tras el individuo duerme. Actualmente, la PSG es el gold
standard para hacer el diagnóstico de SAOS, haciendo posi-
ble el diagnóstico diferencial del ronquido primario1. Asi-
mismo, la PSG permite determinar el riesgo de las compli-
caciones posintervención29 en los casos quirúrgicos de
SAOS. Durante la PSG se registran las diversas señales
electrofisiológicas, como son el electroencefalograma (C3,
C4, O1, O2 ó C3 y O2), electrocardiograma, electrooculo-
grama y el electromiograma; los movimientos de la pared
torácica y del abdomen; el flujo aéreo naso-bucal; la oxige-
nación (con la pulsioximetría o mediante la monitorización
de la presión transcutánea de oxígeno) y las medidas de re-
tención de CO2 (con termistores oronasales y/o sensores de
CO2 nasales). Al mismo tiempo, puede realizarse una mo-
nitorización audiovisual del sueño, aunque no debe consi-
derarse como una técnica diagnostica sustitutiva de la
PSG29.

En el niño, una apnea obstructiva se define como la au-
sencia de flujo respiratorio naso-bucal en presencia de es-
fuerzo respiratorio continuo, que se acompaña de una re-
ducción de la saturación de oxigeno del 4% y que presenta
una duración mayor a 2 ciclos respiratorios. Una hipopnea
obstructiva se define como una reducción de al menos el
50% de la amplitud del flujo naso-bucal en presencia de es-
fuerzo respiratorio, de duración mayor a 2 ciclos respirato-
rios y con reducción de la saturación de oxigeno del 4%20.
En los niños, puede diagnosticarse un SAOS cuando el ín-
dice de apnea (IA) o el índice de apnea/hipopnea (IAH)
son patológicos. El índice de apnea (IA) es patológico cuan-
do supera 1 evento por hora de sueño (IA > 1/h); el índice
de apnea/hipopnea (IAH) es patológico cuando supera los
5 eventos por hora de sueño (IAH > 5/h). La ATS acepta
como criterios de SAOS en niños, un IAH superior a 3. Asi-

mismo, en 1995 fueron propuestos unos criterios de grave-
dad del SAOS en los niños que recogía tanto síntomas como
parámetros polisomnográficos. Posteriormente se ha com-
probado que la gravedad del SAOS en los niños tiene im-
plicaciones terapéuticas y pronósticas1.

TRATAMIENTO

Amigdalectomía y adenoidectomía

La adenoamigdalectomía es el tratamiento más común y
más eficaz en los niños con SAOS. La sola adenoidectomía
puede no ser suficiente para la resolución completa de los
síntomas30. Después de la intervención quirúrgica, se solu-
cionan las alteraciones polisomnográficas entre el 75% y los
100% de los casos30, y desaparecen los síntomas. La res-
puesta es también muy efectiva en los niños obesos. Las po-
sibles complicaciones de la adenoamigdalectomía son las
producidas por la anestesia, la hemorragia y dolor local. Así
mismo, en el postoperatorio de los niños con un SAOS gra-
ve, se ha descrito la aparición de complicaciones respirato-
rias, como un empeoramiento del SAOS y edema pulmo-
nar, que deben ser tenidas en cuenta por los anestesistas5.

Después de la intervención, debería realizarse una PSG
de control a los niños que siguen roncando y a aquellos que
tenían previamente un IAH elevado.

Presión aérea positiva continua

La terapia con CPAP (continuous positive airway pressu-
re) es una alternativa váilda a la cirugía, en aquellos niños
con tejido amigdalar mínimo o/y persistencia de SAOS des-
pués la adenoamigdalectomía. Las indicaciones más comu-
nes para la utilización del CPAP en los niños son la obesi-
dad, las anomalías cráneofaciales y el síndrome de Down. El
CPAP también puede ser útil en el período peri-interven-
ción para reducir el edema de los tejidos blandos. Por otro
lado, se ha recomendado prestar especial atención al cum-
plimiento del CPAP en los niños con esta terapia31.

CONCLUSIONES

– El síndrome de apnea obstructiva del sueño en la infancia
es una importante alteración respiratoria que afecta entre
el 1 y el 3% de los niños.

– Las principales complicaciones y secuelas del síndrome de
apnea obstructiva del sueño en la infancia pueden incluir
desde la inhibición del crecimiento a las complicaciones
cardiopulmonares (hipertensión pulmonar, cor pulmona-
le, disfunción ventricular derecha), pasando por un au-
mento del riesgo de padecer hiperactividad y significati-
vas dificultades de aprendizaje.

– Las consecuencias clínicas del SAOS infantil pueden ser
tan severas, que ante un SAOS significativo no está justi-
ficada una actitud expectante.

– Los pediatras deberían investigar sobre el ronquido y las
posibles dificultades respiratorias de los niños.

– El ronquido nocturno es el síntoma más frecuente. Otros
síntomas asociados son las apneas nocturnas manifesta-
das por los padres, la hipersudoración nocturna, el sueño
agitado o no reparador, las posturas anormales en hipe-
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rextensión de la cabeza, la enuresis nocturna y las para-
somnias.

– A diferencia de los adultos, la somnolencia diurna excesi-
va es excepcional en los niños con SAOS.

– Ante la sospecha clínica de SAOS en un niño, debe soli-
citarse una polisomnografía nocturna para confirmar el
diagnóstico y evaluar la severidad del cuadro.

– Si el niño presenta un SAOS con complicaciones adicio-
nales o de alto riesgo, deberá ser referido a un especialis-
ta.

– El tratamiento de elección en la mayoría de los niños con
SAOS simple es la adenoamigdalectomía, alcanzando la
curación entre el 75 y el 100% de los casos, incluyendo la
remisión de los síntomas.

– El CPAP es el tratamiento alternativo cuando la adenoa-
migdalectomía deba retrasarse, esté contraindicada o no
resulte efectiva.

– Los pediatras tienen un papel esencial en la detección
precoz del síndrome de Apnea obstructiva del sueño in-
fantil, y por lo tanto, en la prevención de sus complicacio-
nes y secuelas.
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SÍNDROME DE PIERNAS INQUIETAS

(Resumen extraído del artículo de Pin y Estivill, publicado
en Vigilia-Sueño)

El Síndrome de Piernas Inquietas ha sido descrito casi de
manera anecdótica en niños1. Sin embargo, en una encuesta
realizada a 138 adultos un 20% de los mismos informaron
que sus síntomas empezaron antes de los 10 años de edad
pero fueron atribuidos a “dolores de crecimiento”, Síndro-
me Déficit de Atención o problemas psicológicos2 de mane-
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ra que el Síndrome de Piernas Inquietas a menudo es igno-
rado por los padres o considerado como un hecho normal.

Picchietti y colbs3 realizaron la primera serie clínica que
describe con detalle la presencia del S. De Piernas Inquietas
(SPI) en niños y adolescentes sin otra entidad clínica asociada.

En dicho artículo llama poderosamente la atención, que
en sólo 25 de los 129 casos estudiados, los padres eran cons-
cientes de las alteraciones del sueño que sufrían sus hijos; e
incluso después de recibir instrucciones concretas sobre este
síndrome, hasta en 39 pacientes con el síndrome demostra-
do por PLSG los padres no notaron ninguna alteración del
sueño. Walters y colaboradores encontraron por medio de
un cuestionario en adultos que el 18% de los síntomas habí-
an comenzado antes de los 10 años de edad y el 25% entre
los 10 y los 20 años4.

Estos datos, unidos al hecho de que la mayoría de los pa-
dres no son conscientes de la relación entre los síntomas
diurnos de sus hijos y el SPI (incluso después de ser encues-
tados directamente en su búsqueda), cuestionan la validez
de las encuestas no dirigidas para su diagnóstico clínico de
sospecha y podrían explicar su escasa incidencia en la clíni-
ca pediátrica y su confusión con espasmos, alteraciones del
REM, dolores de crecimiento o fenómenos normales

El diagnostico del SPI es eminentemente clínico pero en
su artículo Picchietti y colbs identifican el SPI por su aso-
ciación con los movimientos periódicos de las extremidades.
Utilizan un EMG del tibial anterior que muestre una se-
cuencia de cuatro o más movimientos de las piernas, (mio-
clonus) cada uno de 0,5 a 5 seg. de duración separados al
menos por 5 seg. pero no por más de 90 seg.

La intensidad del síndrome la clasifican en:
– Medio: índice de 5–25.
– Moderado: índice de 25–50.
– Severo: índice mayor de 50 o un índice de arousal indu-

cido por el Síndrome de Piernas Inquietas de más de 25.
Según este criterio clínico muchos de los niños de entre 3

y 12 años de edad que, con una incidencia de entre un
15–30% refieren dolores idiopáticos de extremidades (mal
llamados dolores de crecimiento) caracterizados por inquie-
tud motora nocturna asociada, en algunas ocasiones, a dolor
de corta duración y despertares nocturnos, en realidad esta-
rían refiriendo la clínica del S. de Piernas Inquietas ante pe-
diatras desconocedores de este cuadro.

Desde el punto de vista neurofisiológico los hallazgos
EEG en el Síndrome de Piernas Inquietas en la Infancia
son:

– Latencia: La latencia de sueño es normal o algo acorta-
da mientras que la latencia de sueño REM es normal.

– Arquitectura: La progresión de los estadios es normal,
pero hay una significativa fragmentación y disrupción
de la arquitectura como resultado de los arousal y des-
pertares secundarios a los movimientos periódicos de
las extremidades.

– EMG: Episodios de contracturas repetitivas de 0,5 a 5
seg. (media 1,5–2,5 seg.) en una o las dos piernas. El in-
tervalo típico entre movimientos es de 20–40 seg. Los
movimientos con intervalos menores de 5 seg. o mayo-
res de 90 seg. no se cuentan.

– EEG: Normal, a menudo se asocian complejos K a los
movimientos de las piernas.

– Respiración: Normal.

– Comentario: Los movimientos periódicos están ausen-
tes durante el sueño REM. Comienzan en el estadio I,
alcanzan el máximo en el estadio 2, y tienden a dismi-
nuir en el sueño de ondas lentas. Se observa un discreto
incremento de la FC y de la TA. Esta situación puede
afectar también a los brazos.

Billard y colaboradores han observado un gran número
de arousal electroencefálicos anteriores a los movimientos
periódicos de los miembros, lo cual sugiere que no son sim-
plemente consecuencia de los movimientos periódicos; al
contrario, estos resultados indican que los movimientos pe-
riódicos son la manifestación de un desorden del arousal
subyacente

Se ha sugerido una herencia autosómica dominante debi-
do al alto porcentaje de antecedentes familiares, de manera
que el SPI moderado en la infancia puede ser un preceden-
te del SPI del adulto. El 32% de los padres biológicos de los
niños con Síndrome de Piernas Inquietas tienen síntomas de
SPI.

Los movimientos periódicos de las extremidades siempre
acompañan al SPI pero también pueden presentarse de for-
ma aislada, generalmente benigna o asociados a otros cua-
dros entre los que podemos citar:

– Anemia por déficit de Fe: Se observa una mejoría del
sueño si los niveles de ferritina son superiores a 50
mcg/l.

– Leucemia infantil.
– Aparición tras la administración de irradiación craneal

y metotrexato intratecal.
– Fibromialgia juvenil: Un 38% de los niños con fibro-

mialgia presentan un índice de más de 5 movimientos/
hora

– S. de Williams: En una serie de 7 niños con S. de Wi-
lliams los siete presentaban SPI. La interrupción de la
arquitectura del sueño podría explicar algunos de los
problemas de conducta descritos en los niños con S. de
Williams

– S. de Gilles de la Tourette.
– S. de Déficit de Atención con Hiperactividad: Parece

existir una comorbilidad entre el SDAH y el S. de Pier-
nas Inquietas en la infancia. Aunque los padres gene-
ralmente tienen impresiones falsamente positivas y fal-
samente negativas de la incidencia de este síndrome en
sus hijos, la prevalencia de los movimientos periódicos
de los miembros durante el sueño es mayor en los niños
con S de Déficit de Atención con Hiperactividad
(SDAH) que en los controles. Los niños con SDAH de
edades comprendidas entre los 2 y los 15 años presentan
en un 26% de los casos más de 5 movimientos de pier-
nas por hora con interrupciones del sueño, mientras
que, por el contrario, los niños de la misma edad com-
parables presentan el S. de Piernas Inquietas sólo en un
5% de los casos. Aquellos niños con S. de Déficit de
Atención con un índice de movimientos periódicos de
los miembros mayor de 5 por hora suelen presentar una
historia clínica de problemas de inicio de sueño y/o de
mantenimiento del sueño.

Muchos de los movimientos periódicos en los niños con S.
de Déficit de Atención se asocian a arousal.

Esta asociación entre S. de Déficit de Atención con Hi-
peractividad y el S. de Piernas Inquietas se podría explicar
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por herencia genética, déficit de dopaminérgicos o por am-
bas mientras que la medicación estimulante que se usa para
tratar el SDAH no parece jugar un papel en la génesis del S.
De Piernas Inquietas.

La alteración del sueño que se asocia al S. De Piernas In-
quietas junto con la intranquilidad motora durante la vigilia
presente en los niños con SDAH, podría contribuir a incre-
mentar la falta de atención y la hiperactividad de los niños
con el S. de Déficit de Atención con Hiperactividad si bien
hay autores que opinan que, en algunos casos, las alteracio-
nes del sueño podrían ser más la causa que los efectos de la
hiperactividad Quizás por ello Walters y colbs concluyen su
investigación afirmando que la mejoría observada en los ni-
ños con S. de Hiperactividad y Déficit de Atención tras el
tratamiento con agentes dopaminérgicos se debería tanto a
una disminución de las alteraciones e interrupciones del
sueño como a la presencia tanto en el S. de Déficit de Aten-
ción como en el S. De Piernas Inquietas de un déficit común
de dopaminérgicos

Desde el punto de vista clínico, en la historia clínica de los
niños con el S. De Piernas Inquietas sin otra asociación des-
taca3:

– Problemas escolares.
– Problemas para el inicio del sueño (latencias mayores

de 20 minutos).
– Problemas para el mantenimiento del sueño (más de

dos despertares por noche).
– Historia familiar positiva para el S. de Piernas Inquietas.
– Estos niños duermen menos tiempo que sus coetáneos

(0,9 h menos que lo ideal para su edad) lo que parece in-
dicar que no compensan la pérdida de calidad de sueño
con un incremento de la cantidad del mismo.

En resumen, este Síndrome debería ser sospechado en la
clínica de asistencia primaria pediátrica ante la presencia o
agudización de:

– Latencia del sueño que se alarga (mayor de 15 min.)
– Que se acompaña de lucha para acostarse.
– Y coincide con un aumento de los despertares noctur-

nos.
– Y además se aprecian signos de inquietud motora o ex-

ceso de actividad motora nocturna. La PLSG, que no es
imprescindible para el diagnostico, puede confirmar la
presencia de movimientos periódicos durante el sueño.

Cualquier recomendación sobre su tratamiento y la efica-
cia del mismo en niños y adolescentes debe esperar más da-
tos provenientes de la investigación aunque en casos seve-
ros podemos intentar el uso de los nuevos agonistas
dopaminérgicos como el Ropinirol o Mirapexin a dosis de
0,25 mg el primero y medio comprimido el segundo, toma-
dos 2 horas antes de acostarse. Sus escasos efectos secunda-
rios los puede hacer adecuados para tratar esta patología en
niños y adolescentes.
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DEL LABORATORIO DEL SUEÑO 
A LA PRÁCTICA CLÍNICA:
ESQUEMAS DIAGNÓSTICOS EN MEDICINA 
DEL SUEÑO PEDIÁTRICA

G. Pin Arboledas, M. Cubel Alarcón y M. Morell
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Unidad Valenciana del Sueño. Hospital Quirón Valencia.

OBJETIVO

Presentar esquemas diagnósticos que ayuden a la com-
prensión de la patogenia del insomnio infantil y a realizar
un diagnóstico diferencial de las principales alteraciones del
sueño en la edad pediátrica desde la consulta de la Unidad
del Sueño. El objetivo final es facilitar la planificación de las
exploraciones complementarias, de forma que se puedan
optimizar los recursos sanitarios utilizados.

INTRODUCCIÓN

El dormir toda la noche es un ítem del desarrollo psico-
motor gobernado principalmente por factores madurativos,
constitucionales y genéticos sobre los que el ambiente ejer-
ce un papel modulador. Heath et al encontraron que las in-
fluencias genéticas explican al menos el 33% de las varia-
bles de la calidad de sueño y de las alteraciones del mismo
y entre el 20-40% de las variaciones en los patrones de sue-
ño. De manera que el sueño es un claro ejemplo de evento
biopsicosocial: Los estímulos apropiados o inapropiados
para iniciar y mantener el sueño a lo largo de la noche sue-
len establecerse hacia los 3-4 meses de edad, de manera
que esta edad es un determinante importante para el inicio
de los problemas del sueño. Cada vez tenemos más eviden-
cias que sugieren que la organización del sueño infantil se
produce más rápidamente en condiciones de una estimula-
ción coordinada y escasa y en un ambiente de estímulo me-
dido, coordinado y rítmico que ocasiona unos estados me-
jor definidos de sueño y vigilia, mayor cantidad de sueño
tranquilo y menor inquietud y llanto. De manera que los
cuidadores del niño influyen profundamente en el desarro-
llo de la organización del sueño alterándolo si lo sobreesti-
mulan.

FRECUENCIA

La frecuencia de las alteraciones del sueño en la edad pe-
diátrica es alta convirtiéndose el sueño, en muchas ocasio-
nes, en un problema social. En un estudio realizado por no-
sotros en familias con niños hasta los 6 años los resultados
mostraron:

XIII Reunión Nacional de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

24 Vigilia-Sueño 2005;17(1):6-36



1) Una alta incidencia de interrupciones del sueño du-
rante el primer semestre de la vida (53,3%).

2) A partir del tercer año de vida se producía un impor-
tante descenso de los despertares nocturnos. A pesar
de ello, a los 6 años un 18,6% de los niños interrumpí-
an el sueño familiar al menos 3 veces por semana.

3) Elevado porcentaje de niños de 6 años que no habían
aprendido a dormirse por sí mismos (12,1%).

De la misma manera en la investigación llevada a cabo
por nuestro grupo entre 730 adolescentes de 13-14 años los
hallazgos fueron:

1) Latencia de sueño de 40 minutos en 11,9% de la mues-
tra.

2) Incidencia de despertares nocturnos: un 16,5% indica
tener 6 despertares por semana.

3) Parasomnias: Soliloquia (46,4%), sensación de sacudi-
da de los miembros al dormirse (34,1%) sonambulis-
mo activo (7,8%).

4) Predominio de las parasomnias en el sexo femenino
salvo la sensación de sacudida de los miembros.

Revisando la literatura disponible se puede concluir que
entre el 13 y el 27% de los padres de niños de 4 a 12 años de
edad refieren la presencia de dificultades con el sueño que
incluyen:

– Resistencia a acostarse.
– Ansiedad en el momento de acostarse.
– Inicio de sueño retrasado.
– Colecho de respuesta a la actitud del niño.
– Ronquido.
– Enuresis.
– Despertares nocturnos.
– Pesadillas / terrores del sueño.
– Sonambulismo.
– Despertar matinal precoz.
– Excesiva somnolencia diurna.
Estos problemas suelen ser estables a lo largo de la infan-

cia de manera que, un niño con dificultades del sueño a los
8 meses probablemente continuará mostrando dificultades
con el sueño a los 3 años de edad y aquellos con problemas
a los 2 años continuarán teniendo dificultades con el sueño
a los 12 años de edad.

Así pues, la valoración, estudio y tratamiento de los pro-
blemas del sueño en la infancia está justificada por su alta
prevalencia, su estabilidad y consecuencias en el desarrollo
del niño. Su eficiencia en el aprovechamiento de los recur-
sos sanitarios ha sido demostrada.

ESQUEMAS DIAGNÓSTICOS-TERAPÉUTICOS EN
PEDIATRÍA DEL SUEÑO

El mejor tratamiento de las dificultades comportamenta-
les con el sueño en la edad pediátrica continua siendo la
prevención. Para que ésta sea eficaz, es necesario conocer el
modo en el que se gestan las dificultades de inicio y mante-
nimiento del sueño en la infancia, valorando los factores de
riesgo de insomnio en la infancia tales como:

– Factores predisponentes: edad y antecedentes familia-
res.

– Factores contribuyentes: factores afectivos, tempera-
mento, tipo de apego.

– Factores coadyuvantes: Enf. Médicas, SAHS....

– Factores precipitantes: Alteraciones de la dinámica fa-
miliar, fatiga, factores externos.

– Factores condicionantes: Aquellos que una vez institui-
do el insomnio, ayudan a hacerlo crónico (ansiedad, de-
presión, irritabilidad-fatiga, etc.)

Para ello proponemos el siguiente esquema evolutivo:
En el desarrollo de los problemas con el inicio y manteni-

miento del sueño en la infancia podemos distinguir dos pe-
ríodos de tiempo definidos. Lo que acontece durante los
primeros 4 meses de vida y los que sucede pasado este perí-
odo de tiempo:

a) Durante los primeros 4 meses de vida se dan dos cir-
cunstancias:
– Predominio de los factores biológicos sobre los con-

ductuales, jugando un importante papel el tempera-
mento del lactante, la inestabilidad de los sistemas
nerviosos central y autónomo así como el control
congénito inestable de la respiración que ocasiona
un trabajo pulmonar inestable.

– Ausencia del desarrollo del apego.
En estas primeras etapas del desarrollo, un 29% de lactan-

tes presentan situaciones que favorecen el estado de hipervi-
gilia (temperamento difícil, más de 11 tomas al final de la pri-
mera semana de vida, cólico del lactante, actitud asfixiante de
los cuidadores,etc.). Estas situaciones, unidas a la inestabili-
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Figura 2. Algoritmos diagnósticos.

2. Resistencia a acostarse/Latencia de sueño y ritual del presueño largos

¿Higiene inadecuada? Despertar nocturno
historia familiar (genética)

Descartar enfermedad
psiquiátrica

/medicina crónica

Sueño fragmentado Despertares prolongados Eventos episódicos, discretos
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Poca somnolencia
irritable/impulsivo

Narcolepsia
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El Test clínico utilizado en screening del ronquido es el Test diseñado por Chervin. El vídeo para valorar el ronquido debe cumplir
las características que señalan Silvan y colb, PSG: polisomnografía nocturna; TLM: test de Latencias Múltiples; TMV: Test
de Mantenimiento de la Vigilia; SRVA: Síndrome de resistencia Vías Aéreas.

1. Despertar nocturno:
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No
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Si. Prob. ambiental



dad e inmadurez de los sistemas nerviosos central y autóno-
mo en su control congénito de la respiración y del sueño ge-
neran un incremento del trabajo respiratorio e inestabilidad
de la continuidad del sueño. Consecuencia de ello, es la apa-
rición de unos patrones de sueño congénitos inestables.

Estos patrones originan déficit de sueño familiar con el
desarrollo del binomio fatiga-ansiedad justo en el inicio del
establecimiento de la relación de apego gestándose, como
consecuencia, una relación de apego del tipo insegura-de-
pendiente/insegura-resistente que altera la dinámica fami-
liar. La consecuencia lógica de ello es la aparición de unos
hábitos de sueño familiares disfuncionales bien por hábitos
irregulares o por la ausencia de límites.

b) Trascurridos los primeros 4-6 meses de vida entran en
juego otros factores que pueden condicionar la evolu-
ción de estos hábitos disfuncionales, alterando el
aprendizaje del hábito de sueño y provocando la apa-
rición de refuerzos positivos (atención, cuidados ex-
tras...) ante situaciones disfuncionales.

La presencia de un SAHS, S. de movimientos periódicos o
cualquier otra situación médica, neurológica y/o psiquiátrica
patológica retroalimenta los problemas con el sueño incre-
mentando el binomio fatiga-ansiedad en el niño y sus cuida-
dores. Como consecuencia de ello la secreción de neurotrans-

misores (adrenalina, dopamina fundamentalmente) se ve alte-
rada favoreciendo la aparición de síntomas de síndrome de
déficit de atención like, alteraciones conductuales... que incre-
mentan las alteraciones de inicio y mantenimiento del sueño.

Se favorece de esa manera el empeoramiento del hábito
de sueño, al aparecer refuerzos positivos a la conducta dis-
funcional del bebé como parte de la trampa conductual a la
que su conducta induce a los padres, cerrando de esa mane-
ra el círculo que incrementa el estado de hiperalerta-irrita-
bilidad.

Esta secuencia relacionando los 5 factores implicados
queda resumida en la figura 1.

EVALUACIÓN CLÍNICA DE LAS ALTERACIONES
DEL SUEÑO EN LA INFANCIA

De la misma manera que otras alteraciones médicas o psi-
quiátricas, la clave del diagnóstico clínico es el diagnóstico
diferencial. Este diagnóstico diferencial entre una altera-
ción del sueño y cualquier otra entidad médica y/o psiquiá-
trica que se presenta de manera similar es importante desde
el inicio del enfoque clínico (terror nocturno versus cuadro
epiléptico, retraso de fase por miedos versus ansiedad, etc.).
La comorbilidad también puede darse bien con la coexis-

XIII Reunión Nacional de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

Vigilia-Sueño 2005;17(1):6-36 27

Figura 2. Algoritmos diagnósticos. (Continuación)
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inquietas; SMP: Síndrome de movimeino periódico; SRF: Síndrome de retraso de fase.
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tencia de varias alteraciones del sueño en un mismo niño,
bien con la coexistencia de alteraciones del sueño y altera-
ciones médicas y/o psiquiátricas. Ejemplos de esta comorbi-
lidad son:

– Síndrome Apnea-Hipopnea del Sueño y Enuresis.
– Síndrome Apnea-Hipopnea del Sueño y parasomnias

del arousal.
– Deprivación crónica de sueño y parasomnias del arou-

sal.
– Insomnio e higiene de sueño inadecuada.
– Resistencia a acostarse y despertares nocturnos.
– Síndrome de Piernas Inquietas y Movimiento Periódico

de los Miembros.
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RESUMEN

En esta revisión se destaca la bioquímica y farmacología
del GHB y sus efectos tras administración exógena, con es-
pecial énfasis en el sueño y en la narcolepsia. Hasta el mo-
mento es el primero y único compuesto aprobado por la
FDA para el tratamiento específico de la cataplejia. GHB
es un derivado del GABA y parece que actúa como un neu-
rotransmisor inhibitorio en el SNC. A pesar de modular la
actividad de diversos sistemas de neurotransmisión se enfa-
tiza su efecto sobre las neuronas dopaminérgicas, siendo sus
acciones, tanto fisiológicas como farmacológicas, mediadas
a través de receptores cerebrales específicos para el GHB.
Además, algunos de sus efectos parecen mediados a través
de su interacción con el receptor GABAB. Clínicamente ha
mostrado su actividad como hipnótico induciendo un patrón
de sueño fisiológico. Además, se ha evidenciado su eficacia
y seguridad en la reducción de la cataplejia, somnolencia
diurna y alucinaciones hipnagógicas presentes en los enfer-
mos con narcolepsia. Sin embargo, datos experimentales
constatan que contrariamente a lo que sucede tras su admi-
nistración nocturna, cuando se administra durante el día in-
crementa la cataplejia, estando todavía por dilucidar el me-
canismo responsable de sus efectos beneficiosos sobre la
pérdida brusca de tono muscular observado en la narcolep-
sia.

INTRODUCCIÓN

El ácido gamma-hidroxi-butírico (GHB) es un ácido gra-
so de cadena corta, presente en la naturaleza, particular-
mente en tejidos de mamíferos. Fue inicialmente aislado e
investigado en los años 60 con el objetivo de desarrollar un
análogo del ácido gamma-amino-butírico (GABA) que pu-
diera cruzar con facilidad la barrera hematoencefálica (figu-
ra 1). El GHB tiene una historia de uso en medicina de más
de 30 años, especialmente en Europa, habiendo estado dis-
ponible también en EEUU como producto de libre dispen-
sación, específicamente como suplemento alimentario. Al
inicio de los años 90 los culturistas empezaron a usar GHB
y su pro-fármaco la gamma-butirolactona (GBL) ante los
efectos de GHB como liberador de hormona del crecimien-
to (GH). Al final de los años 90 el GHB se convirtió en un
compuesto popular consumido en fiestas (“club drug”) y
ganó notoriedad como una importante droga de abuso y
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como droga que facilitaba la agresión sexual (“date-rape
drug”). En la calle, algunos de los nombres que recibe son:
“G”, “éctasis líquido”, “graves daños corporales”, “chico de
Georgia”, “líquido X”, “jabón”, “situación fácil”, “agua sa-
lada”, “cazo” o “nitro” (Smith, Larive y Romanelli, 2002).

La FDA proscribió la venta libre de GHB en 1990 y el 13
de marzo de 2000 lo clasificó como compuesto pertenecien-
te al grupo I (agente con alto potencial de abuso sin uso mé-
dico reconocido en los EEUU). En paralelo GHB ha está
siendo desarrollado, bajo el nombre comercial de Xyrem,
como un nuevo tratamiento para la narcolepsia dentro del
Programa de Fármacos Huérfanos de la FDA, habiendo
sido autorizada su comercialización en julio de 2002, clasifi-
cándose específicamente Xyrem en el grupo III (prohibi-
ción de vender, distribuir o dar el compuesto a quien no le
ha sido prescrito, así como su uso paro otros propósitos dis-
tintos a los anteriores) (Fuller y Hornfeldt, 2003). En esta
presentación se revisará la neurobioquímica del GHB en-
dógeno y el efecto de la administración exógena de GHB,
con especial énfasis en sus efectos sobre el sueño y en parti-
cular en la narcolepsia.

GHB COMO NEUROTRANSMISOR

Una serie de hallazgos sugieren que GHB tiene un papel
como neurotransmisor o neuromodulador. El GHB se dis-
tribuye de forma heterogénea en el SNC identificándose los
mayores niveles en hipocampo, ganglios basales, hipotála-
mo y sustancia nigra, con sistemas para la síntesis, recapta-
ción vesicular y almacenamiento en terminales sinápticas
(Maitre, 1997).

El GHB en el cerebro se cree que procede del metabolis-
mo del GABA, quien primero es desaminado a semialdehi-
do succínico (SSA) por el GABAaminotransferasa. La ma-
yoría del SSA producido se convierte en ácido succínico y se
incorpora en el ciclo de Krebs. Sin embargo, una pequeño
porcentaje, menos del 2%, es transformado por un enzima
citosol específico (SSA reductasa) en GHB. Sin embargo, se
han descrito vías alternativas que pueden contribuir de for-
ma significativa a la producción de GHB, especialmente en
la periferia, donde los niveles de GHB son particularmente

elevados en relación a los muy bajos o ausentes niveles de
GABA. Se ha evidenciado que 1,4-butanediol (BD) y gam-
ma-butirolactona (GBL) constituyen precursores naturales
del GHB, encontrándose ambos presentes en el cerebro de
rata a concentraciones 1/10 en relación a las de GHB.

Se ha demostrado que GHB es liberado a través de un
mecanismo mediado por Ca++ tras despolarización neuro-
nal. Tras su liberación sináptica GHB se une de forma re-
versible a receptores GHB específicos, acoplados a proteí-
nas G. A pesar de las altas concentraciones de GHB en la
periferia, parece que solo hay receptores de GHB en el
SNC. Ni el GABA ni el GBL han mostrado afinidad apre-
ciable por los receptores GHB. Mientras que el GABA no
presenta afinidad por los receptores GHB, GHB puede
unirse a los receptores GABAB, pero con una afinidad sufi-
cientemente baja para que esta actividad sea totalmente
irrelevante a concentraciones endógenas. Sin embargo, se
ha sugerido que algunas de las acciones del GHB adminis-
trado exógenamente pueden estar parcialmente relaciona-
das con una débil actividad agonista GABAB. De hecho, al-
gunos de los efectos del GHB pueden antagonizarse por
antagonistas GABAB y reproducirse por el agonista GA-
BAB baclofen.

Tras la liberación, la actividad del GHB finaliza ante su
recaptación activa de la hendidura sináptica. Esta recapta-
ción se efectúa mediante un mecanismo de alta afinidad de-
pendiente de energía y Na+ específico para el GHB y sus
análogos. Una vez en el interior de la célula el encima cito-
sólico GHB deshidrogenasa cataliza la conversión de GHB
a SSA el cual es metabolizado primariamente a succinato,
así como a GABA.

El metabolismo de GHB acontece con rapidez resultando
en una vida media de 30-50 minutos en el cuerpo con un
aclaramiento en el SNC todavía más rápido. Un punto im-
portante a tener en cuenta en relación con el tiempo de vida
media de GHB consiste en que el compuesto no presenta
una cinética lineal de eliminación ante la saturación de la
vía de eliminación (Scharf y cols., 1998). Ante ello, la vida
media es dosis-dependiente, de forma similar a lo que ocu-
rre con el alcohol y el ácido salicílico, pudiéndose esperar
una importante prolongación en casos de sobredosis.
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Figura 1. Estructura química de los neurotransmisores: ácido gamma-aminobutírico (GABA), ácido gamma-hidroxibutírico (GHB) y su
precursores estructuralmente relacionados: 1,4-butanediol (BD) y gamma-butirolactona (GBL).



También el GHB se encuentra en elevadas concentracio-
nes en algunos tejidos periféricos. Se cree que podría de-
sempeñar un papel en disminuir el consumo de energía,
protección tisular ante la anoxia y protección tisular ante las
demandas metabólicas excesivas ya que los niveles plasmá-
ticos de GHB aumentan en circunstancias estresantes. Por
lo tanto, se le ha calificado como un agente protector endó-
geno cuando las provisiones energéticas tisulares son bajas
(Mamelak, 1989).

EFECTOS SOBRE OTROS SISTEMAS 
DE NEUROTRANSMISIÓN

Tanto la liberación endógena como la administración exó-
gena de GHB actuando pre- y post-sinpáticamente disminu-
ye los niveles de actividad de SNC. La activación del recep-
tor GHB conlleva la modulación de la actividad de otros
sistemas de neurotransmisión (Nicholson y Balster, 2001).

En relación con la neurotransmisión dopaminérgica, se
describe un efecto bifásico. Una primera fase real y una se-
gunda fase en la que la dosis y el tiempo parecen influir en
el tipo de respuesta, no quedando claro si representa una
respuesta válida o un artefacto asociado con el procedi-
miento experimental. La repuesta primaria ante la exposi-
ción a GHB y sus análogos consiste en una atenuación de la
neurotransmisión dopaminérgica. Se produce una inhibi-
ción del disparo de las neuronas dopaminérgicas en la sus-
tancia nigra y las regiones mesolímbicas, resultando en un
incremento de los niveles cerebrales de dopamina. Tras el
decremento inicial en la liberación de dopamina se ha des-
crito una segunda fase en la que hay un incremento de tal li-
beración en el estriado y estructuras cortico-límbicas.

En relación a la neurotransmisión opioide se describe que
GHB estimula un incremento en la liberación de varios
opioides endógenos en diferentes regiones cerebrales. Se ha
propuesto que sería a través de la modulación de la activi-
dad de interneuronas opioides que el disparo de las neuro-
nas dopaminérgicas sería inhibido. Así se explicarían los
efectos de los antagonistas opioides (naloxona y naltrexona)
revirtiendo el efecto sobre los niveles de dopamina, a pesar
de no tener el GHB afinidad por los receptores opioides, ni
la naloxona afinidad por los receptores GHB. Sin embargo,
no todos los resultados en relación al antagonismo de la na-
loxona sobre los cambios dopaminérgicos causados por el
GHB son totalmente consistentes.

En relación a la neurotransmisión serotoninérgica y coli-
nérgica, si bien también se han descrito cambios en la fre-
cuencia de disparo de las respectivas neuronas, la consisten-
cia de las observaciones y posibles mecanismos implicados
están lejos de estar claramente identificados.

Se han descrito distintas posibilidades en la interacción
del GHB con la neurotransmisión GABAérgica. Como ya
se ha comentado previamente, concentraciones de GHB
que excedan las fisiológicas en 2-3 órdenes de magnitud son
capaces de producir alteraciones funcionales mediadas por
el receptor GABAB. También GHB puede actuar como
precursor metabólico del GABA. Además, se han descrito
interacciones funcionales entre los receptores GHB y GA-
BAB, así por ejemplo, la inhibición que GHB induce en la li-
beración de GABA a nivel del tálamo. También se ha des-
crito la posible participación de los receptores GABAA. La

administración exógena de GHB eleva, de forma dosis-de-
pendiente, la concentración de progesterona en el cerebro,
parece ser por un mecanismo mediado por el receptor GA-
BAB. Esta elevación adquiere relevancia al ser la allopreg-
nanolona, metabolito de la progesterona, un modulador
alostérico positivo del receptor GABAA.

ADMINISTRACIÓN DE GHB EXÓGENO

Los efectos del GHB son dosis dependientes. En huma-
nos, dosis bajas (10 mg Kg–1) producen amnesia anterógra-
da de corto plazo y es posible el abuso del compuesto. Do-
sis entre 20 y 30 mg Kg–1 ocasionan somnolencia y sueño,
mientras que dosis de 50 mg Kg–1 conllevan anestesia gene-
ral sin analgesia. Dosis superiores a 50mg Kg–1 pueden pro-
ducir coma, depresión cardiocirculatoria, convulsiones y
muerte (Ting Wong, Gibson y Snead Ill, 2004). Algunos de
los usos médicos del GHB incluyen epilepsia (como mode-
lo farmacológico en animales de las crisis de asuencia), de-
presión, síndrome de abstinencia alcohólico, anestesia y en
los trastornos del sueño.

GHB Y EL SUEÑO

Consistente con las acciones sedantes de GHB el com-
puesto se ha utilizado como agente inductor de sueño en in-
somnes y otros pacientes con trastornos de sueño. Hay tam-
bién reportes ocasionales de su utilización como ayuda al
sueño para mejorar los post-efectos observados con metan-
fentamina o NDMA (Galloway y cols., 1977). Dosis orales de
30-50 mg/kg producen sueño, que es prontamente revertido
por estímulos externos y virtualmente indistinguible del sue-
ño normal. Los patrones de EEG, conducta y evaluaciones
subjetivas sugieren que el sueño inducido por GHB reprodu-
ce al sueño fisiológico, incrementando el sueño de ondas len-
tas (estadios 3 y 4) y el sueño REM (Laborit, 1964; Yamada
y cols., 1967; Vickers, 1969; Mamelak y cols. 1977). Estas ca-
racterísticas son distintas de las ocasionadas por los hipnóti-
cos clásicos convencionales, como las benzodiacepinas, que
disminuyen el sueño de ondas lentas y el sueño REM.

En los años 70 se propuso la utilización de GHB como tra-
tamiento sintomático de pacientes narcolépticos. Aunque
esta utilización terapéutica podría parecer a priori contrain-
tuitiva, la habilidad de GHB de inducir un sueño fisiológico
durante la noche estaría en la base de su utilización para me-
jorar la sintomatología en la narcolepsia (Mamelak, 1989). La
etiología y patofisiología de la narcolepsia todavía tienen que
ser plenamente dilucidadas (Siegel, 1999); sin embargo es co-
nocido que estos pacientes experimentan alteraciones del
sueño a lo largo de la noche resultando en patrones de sueño
anormales, de tal manera que durante el día, y ante los pa-
trones de sueño no reparadores, los pacientes presentarían la
somnolencia extrema, cataplejia, parálisis de sueño y alucina-
ciones hipnagógicas (Overeem y cols, 2001). El GHB tomado
por la noche consolidaría el sueño restableciendo un patrón
normalizado, disminuyendo la presión REM durante el día,
de tal manera que la incidencia de síntomas durante la vigilia
disminuiría (Mamelak, 1989; Lapierre y cols., 1990). Evalua-
do el GHB como tratamiento de la narcolepsia en diversos
ensayos clínicos se ha evidenciado su seguridad y efectividad
en la reducción de la cataplejia, somnolencia diurna y aluci-
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naciones hipnagógicas (Broughton y Mamelak, 1979; Scahrf
y cols., 1985; Mamelak y cols., 1986; Bédard y cols. 1989; Scri-
ma y cols. 1990; Lammers y cols., 1993). El desarrollo clínico
de Xyrem para el tratamiento de la cataplejia en la narco-
lepsia se inició formalmente en 1994, estableciéndose la efi-
cacia y seguridad de oxibato sódico (nombre genérico oficial
que ahora recibe el GHB) en 2 ensayos clínicos aleatoriza-
dos, doble-ciego y controlados con placebo (US Xyrem Mul-
ticenter Study Group, 2002, 2003a), aportándose datos adi-
cionales de seguridad en un tercer ensayo clínico a largo
plazo y abierto (US Xyrem Multicenter Study Group, 2003b).

Es interesante resaltar que GHB promueve la cataplejia
cuando se administra durante el día, y sin embargo disminu-
ye la presentación de cataplejia cuando es administrada en la
noche (Mamelak y Sowden, 1983). La explicación ofrecida
consiste en plantear que al administrar GHB en la noche, los
pacientes duermen y no son conscientes de ninguna parálisis
nocturna; la prolongada activación nocturna del sistema in-
hibitorio motor por GHB iría seguida de una elevación por
rebote del umbral de inhibición el día siguiente.

GHB Y CATAPLEJIA

Hay un acuerdo general que las estructuras neuronales
responsables de los principales eventos tónicos y fásicos du-
rante el sueño REM se localizan en el tronco cerebral, sien-
do facilitados tanto por una estimulación colinérgica como
por una inhibición serotoninérgica y/o noradrenérgica. Sin
embargo, hasta el momento no se han descrito cambios im-
portantes en estos sistemas de neurotransmisión tras la ad-
ministración de GHB. De hecho, estudios “in vitro” de-
muestran una práctica ausencia de lugares de fijación al
GHB de alta afinidad a nivel del tronco encefálico (Hechler
y cols., 1987). Por otro lado, hay creciente evidencia de que
estructuras más rostrales, posiblemente localizadas en el hi-
potálamo, ejercerían cierto papel en el control de los meca-
nismos asociados al sueño REM, habiéndose descrito esta
estructura como un lugar donde la unión de GHB es impor-
tante. Además, merece comentario el hecho de que entre
las estructuras con una mayor densidad de lugares de fija-
ción para el GHB se encuentran varias regiones del sistema
límbico, específicamente el campo CA-1 del cuerno de Am-
mon (Hechler y cols., 1987). Esta región podría desempeñar
cierto papel en la fisopatología de la cataplejia, un síntoma
que se desencadena ante emociones específicas y es contro-
lado por GHB (Broughton y Mamelak, 1980).

Se ha especulado que ante la inervación dopaminérgica
del hipotálamo y el efecto que GHB ocasiona sobre la neu-
rotransmisión dopaminérgica, las neuronas dopaminérgicas
podrían estar implicadas en el efecto del GHB sobre la ca-
taplejia. El papel exacto de las neuronas dopaminérgicas en
el sueño todavía no está claramente dilucidado. Diversas
observaciones sugieren que la dopamina tiene un efecto in-
hibitorio del sueño REM. Los agonistas dopaminérgicos re-
ducen o incluso eliminan el sueño REM en humanos (Cian-
chetti, 1985) y previenen el efecto rebote que normalmente
acontece en gatos deprivados de sueño REM (Stenberg y
Porkka-Heiskanen, 1987). Además, también se ha eviden-
ciado que la administración endovenosa de L-DOPA du-
rante el sueño NREM retrasa el inicio del sueño REM
(Guillin y cols., 1973).

CONCLUSIÓN

Hasta la fecha, la narcolepsia es habitualmente tratada
con estimulantes (anfetamina, metilfenidato, pemolina o
modafinil) para reducir la excesiva somnolencia diurna, y
antidepresivos (imipramina, venlafaxina, fluoxetina) para
controlar la cataplejia y los síntomas relacionados con el
sueño REM. Como alternativa, los resultados obtenidos en
ensayos clínicos con GHB sugieren que, a pesar de no tener
un claro conocimiento de los mecanismos por los que ejer-
ce los efectos, su administración comportaría cierta norma-
lización del patrón de sueño en la narcolepsia, pudiendo ser
suficiente para el control de la cataplejia, pero todavía re-
quiriéndose estimulantes, aunque a dosis bajas, para un sa-
tisfactorio control de la excesiva somnolencia diurna. Limi-
taciones en su uso se centrarían en su corta duración de
acción, que condiciona la necesidad de administrar una se-
gunda dosis en la noche, y en su perfil de seguridad, espe-
cialmente a largo plazo, ante el eventual desarrollo de de-
pendencia física y potencial de abuso.
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TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
DEL SUEÑO EN PSIQUIATRIA

F. Cañellas

Unidad de Psiquiatría. Hospital Universitario Son Dureta. Palma
de Mallorca.

INTRODUCCIÓN

El insomnio, las hipersomnias, los trastornos del ciclo vi-
gilia-sueño, las parasomnias, pueden ser secundarios a otras
patologías, muchas de las cuales, fundamentalmente del in-
somnio, serán patologías psiquiátricas.

En todos los casos la valoración de estos trastornos com-
portará estudiar si ha habido alguna variación reciente en
los hábitos del patrón de sueño-vigilia del paciente, de su

conducta, trabajo o ritmo estacional. Una historia clínica
cuidadosa, de los trastornos mentales, médicos, consumos
de sustancias incluyendo fármacos, será esencial para orien-
tar el diagnóstico y el correcto tratamiento.

INSOMNIO RELACIONADO CON TRASTORNOS
PSIQUIÁTRICOS

El insomnio es la alteración del sueño más frecuente.
También es una de las quejas más frecuentes en la práctica
clínica diaria, tanto en la de medicina general como en la de
psiquiatría. El insomnio esta presente en la mayoría de tras-
tornos psiquiátricos, formando parte incluso de los criterios
diagnósticos de algunas entidades nosológicas (trastornos
afectivos, ansiosos).

En el insomnio asociado a trastornos psicóticos estará in-
dicada la utilización de neurolépticos de mayor potencia se-
dante, o una mayor dosis vespertina del neuroléptico. No
suele ser necesaria la asociación de fármacos exclusivamen-
te hipnóticos, pero si fuera preciso se evitará la posible suma
de efectos sedantes entre psicofármacos, y el riesgo de alte-
rar el ritmo circadiano vigilia-sueño.

Cuando el insomnio aparece en el contexto de un trastor-
no de ansiedad, dado que el tratamiento básico serán las
benzodiazepinas, probablemente de vida media larga, la te-
rapéutica correcta será la pauta fraccionada de dichos fár-
macos, incidiendo en una mayor dosis próxima a la hora de-
seada de iniciar el sueño. Ocasionalmente en estos
trastornos, el paciente necesitará combinación puntual in-
termitente de fármacos específicamente hipnóticos.

En los trastornos afectivos, como probablemente el efec-
to antidepresivo del fármaco no será objetivado hasta las 2-
4 semanas, será útil al inicio del tratamiento la combinación,
durante un periodo no superior a las 2-3 semanas, del anti-
depresivo con un hipnótico preferentemente benzodiazepí-
nico o utilizar un antidepresivo sedativo.

Recomendaciones generales para el empleo 
de hipnóticos

La mayor dificultad terapéutica en el tratamiento de los
trastornos del sueño secundarios a patología psiquiátrica la
plantea el tratamiento del insomnio crónico. El clínico debe
elegir entre deferentes opciones, cada una de las cuales pre-
senta problemas.

1. Los hipnóticos son el tratamiento más frecuentemente
indicado. Son fármacos seguros que disminuyen la la-
tencia del sueño, aumentan el tiempo total de sueño,
disminuyen el número de despertares nocturnos y me-
joran la calidad subjetiva del mismo. El grado de efica-
cia terapéutica es dosis dependiente, y no existen dife-
rencias entre ellos al comparar dosis equipotentes. Sin
embargo, presentan diferentes problemas:
– La significación clínica de su acción sobre la arqui-

tectura del sueño no todavía bien establecida.
– El tema de perdida de eficacia (tolerancia) en trata-

mientos prolongados sigue siendo debatido. Cuando
se comparan todos estos fármacos no parece existir
una disminución del efecto terapéutico en un perio-
do de 4-5 semanas, y tampoco difieren entre ellos en
este aspecto.

XIII Reunión Nacional de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

32 Vigilia-Sueño 2005;17(1):6-36



– Las agencias evaluadoras (FDA, Agencia Europea
del Medicamento, etc.) no han aprobado su indica-
ción para tratamientos crónicos (más de 5 semanas
de duración) Recientemente han aparecido algunos
trabajos que sugieren la eficacia a largo plazo del
tratamiento del insomnio con los nuevos compues-
tos de forma intermitente (máximo 4 noches por se-
mana)

– El mayor riesgo de la utilización crónica d estos fár-
macos es el efecto rebote, que está relacionado con la
dosis utilizada y la vida media del fármaco, siendo
menos frecuente entre los hipnóticos de vida media
larga. Para evitar este fenómeno se recomienda la re-
ducción progresiva de dosis.

– Existe un riesgo de abuso-dependencia, debido a ello
es preciso valorar, antes de iniciar el tratamiento, las
características potencialmente adictivas del paciente.
Están contraindicados en pacientes con antecedentes
de abuso de substancias.

– Su uso también se contraindica en pacientes con sín-
drome de apnea de sueño y no se recomienda su uti-
lización en ancianos por el riesgo de deterioro cogni-
tivo

2. Es cada vez mas frecuente utilizar antidepresivos se-
dativos en el tratamiento del insomnio crónico. Por
una parte está demostrado que el riesgo de desarro-
llar una depresión es mayor en los pacientes con in-
somnio crónico. Por otra se ha visto que en los pa-
cientes depresivos con insomnio, los antidepresivos
sedativos mejoran el sueño desde la primera noche. A
ello también ha contribuido la aparición de nuevos
antidepresivos con un mejor perfil de efectos secun-
darios que los antidepresivos tricíclicos (trazodone,
mianserina, mirtazapina) Estos compuestos deben
darse en toma única nocturna. Sin embargo, existen
todavía pocos estudios sobre la eficacia, tolerancia, y
seguridad del uso crónico de los antidepresivos en pa-
cientes con insomnio primario, lo que plantea un pro-
blema de indicación. Este seria el tratamiento de
elección y en los insomnes con síndrome de apneas
del sueño o con riesgo de abuso de substancias. En al-
gunos casos la utilización de antidepresivos puede
agravar el insomnio. Este problema se ilustrará con
un caso clínico.

3. Debe considerarse siempre el tratamiento no farmaco-
lógico del insomnio, que incluye medidas de higiene de
sueño (evitar estimulantes, ejercicio moderado, regula-
ridad de horarios, etc.) y la psicoterapia. Numerosos
estudios controlados demuestran la eficacia de la psi-
coterapia cognitivo-conductual en el tratamiento del
insomnio. El principal problema es la accesibilidad del
paciente a esta terapia y el tiempo que consume, una
alternativa a considerar seria la psicoterapia de grupo
que también ha demostrado su eficacia.

HIPERSOMNIAS RELACIONADAS CON
TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS

Son poco frecuentes pero debemos pensar en ellas cuan-
do se descartan otras etiologías. Para ilustrar este apartado
se presentará un caso clínico.

PARASOMNIAS

La mayoría de parasomnias no requieren tratamiento es-
pecífico. Aunque tienden a preocupar al entorno familiar,
pueden ser aliviados con una correcta explicación tranquili-
zadora al paciente y a la familia y recomendando los princi-
pios generales de unas rutinas del ir a dormir regulares y
adecuadas. Un apoyo psicoterapéutico que facilite la mejor
comprensión de la situación tanto al paciente como a la fa-
milia, junto con la administración de una BZD de vida me-
dia larga puede ser útil.

Una parasomnia especial es el Trastorno de conducta du-
rante el sueño REM. Se caracteriza por la pérdida intermi-
tente de la atonía muscular típica de la actividad REM. y la
aparición de actividad motora desordenada relacionada con
el contenido del ensueño. El trastorno suele comenzar a
partir de la cuarta década. Durante el episodio el individuo
puede realizar movimientos de defensa con auto y heteroa-
gresividad.

PARÁLISIS DEL SUEÑO

Es una angustiosa sensación de imposibilidad de moverse
o de hablar que experimentan algunos individuos especial-
mente en las fases de inicio o final del sueño. Carece de re-
levancia patológica y no requiere otro tratamiento que la
explicación cuidadosa al paciente de su intrascendencia.
Debe descartarse que el síntoma no forme parte de tétrada
narcoléptica. Generalmente aparece en sujetos predispues-
tos, casi siempre facilitado por estados de ansiedad.

TERRORES NOCTURNOS

Suele aparecer en niños después de los 18 meses de edad
y se presenta en el 3% de los niños. Si el cuadro es muy se-
vero puede ser necesario tratar.

En la ultima década, la investigación en la regulación del
ciclo sueño-vigilia ha conducido al descubrimiento de poli-
morfismos genéticos y de mecanismos moleculares y celula-
res, situados mayoritariamente en el hipotálamo, que se en-
cuentran implicados en determinados trastornos del sueño.
Es muy probable que en los próximos años estos descubri-
mientos conduzcan al desarrollo de nuevas moléculas que
permitan modular el sueño y la vigilia y poder responder de
forma etiológica en el tratamiento de estos trastornos.

TRABAJO EN HORARIOS DESPLAZADOS,
RECOMENDACIONES Y ESTRATEGIAS
PARA FACILITAR LA ADAPTACIÓN 
DE LOS RITMOS BIOLÓGICOS

M.A. Quera-Salvaa y M. Montori Lasillab

aHôpital Raymond Poincaré APHP. Université Paris Ouest. France
bHospital Clínico Universitario Lozano-Blesa. Zaragoza.

Varios ritmos biológicos, como el ritmo vigilia-sueño, el
rendimiento intelectual, la temperatura corporal, la secre-
ción de melatonina y de cortisol, y la mayoría de las varia-
bles bioquímicas, fisiológicas y del comportamiento, fluctú-
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an de manera regular cada 24 horas, es decir, con una pe-
riodicidad circadiana –del latín circa, alrededor y dies, un
día. Los ritmos circadianos están gobernados por un reloj
biológico localizado en los núcleos supraquiasmáticos hipo-
talámicos. El ritmo espontáneo del reloj interno es superior
a las 24 horas, lo que obliga a nuestro organismo a un rea-
juste cotidiano de nuestros ritmos para evitar un desliza-
miento progresivo del sueño en el curso de la jornada. Los
sincronizadores, es decir las señales temporales del entorno
que informan periódicamente al organismo sobre el trans-
currir del tiempo, son de capital importancia. Dos tipos de
sincronizadores predominan en el hombre: el sincronizador
social y el sincronizador ecológico. El primero está ligado al
conjunto de los ritmos de la vida social y profesional y el se-
gundo está sujeto, por ejemplo, a las variaciones cíclicas de
luz-oscuridad, temperatura, campos magnéticos, etc. La so-
ciedad industrializada ha modificado considerablemente
nuestra percepción de estas variaciones y, en particular, el
papel de los ciclos luz-oscuridad ha sido poco valorado du-
rante demasiado tiempo.

Hoy el veinte por ciento de la población activa de los pa-
íses industrializados se enfrentan a los problemas derivados
del trabajo que se realiza en horarios desplazados y los in-
dividuos están no solamente sometidos a cambios brutales
en el horario de la actividad, sino que además deben fun-
cionar contra el tiempo en relación a sus sincronizadores. El
reloj biológico recibe informaciones contradictorias. Los ci-
clos vigilia-sueño del individuo no están en sintonía con las
variaciones periódicas del medio, tales como la luz-oscuri-
dad. En la mayor parte de casos, la actividad profesional en
horarios irregulares constituye más una opción personal que
una mayor capacidad de los individuos para acostumbrarse
a las perturbaciones de sus ritmos biológicos. Tales situa-
ciones profesionales precisan de una adaptación de los rit-
mos biológicos de los individuos para mejorar su calidad de
vida y para disminuir el riesgo de accidentes.

En el curso de la reunión se expondrán las recomenda-
ciones y las estrategias que disminuyen los riesgos asociados
a este tipo de actividad profesional.

ESTADO DE SALUD EN NUESTRO MEDIO
DE LOS TRABAJADORES A TURNOS
COMPARADO CON UN GRUPO CONTROL
CON HORARIO REGULAR DE TRABAJO

M.P. Cuartero y P. Carvajal

Unidad de Sueño del Hospital MAZ de Zaragoza.

INTRODUCCIÓN

El trabajo a turnos está cada vez más presente en nuestra
sociedad. En los últimos años, dentro de la tendencia gene-
ral a vivir en una sociedad que está activa 24 horas al día y
7 días a la semana, está aumentando alrededor de un 3% al
año en el Primer Mundo, registrándose cifras del 16% en In-
glaterra, del 20% en EEUU, y del 30% en Canadá1. Estos
datos demuestran que un importante número de personas
se ven obligadas a ir en contra de los ritmos circadianos na-

turales, que junto con otros factores como el sueño y la vida
socio-familiar del individuo se ven alterados, de forma que
se afecta el rendimiento del trabajador, su seguridad y sus
relaciones laborales y sociales pudiendo desencadenar una
serie de patologías.

Está descrito que estos desajustes puedan ocasionar el lla-
mado Síndrome de Desadaptación al Trabajo a Turnos
(SDTT) Agudo o Crónico, dependiendo del tiempo de evo-
lución del trastorno y de las alteraciones que se produzcan
en el individuo.

Una de las primeras alteraciones que se producen es en al
esfera del sueño ya que el ritmo natural del individuo está
desincronizado y el sueño diurno que realizan suele ser de
peor calidad y menor duración, con un número frecuente de
despertares debido a los condicionantes externos. Esto difi-
culta la recuperación de la fatiga física que se acumula, oca-
sionando un aumento de errores y accidentes en el trabajo
y convirtiéndose en una persona irritable y de mal humor, lo
cual puede acarrear problemas para sí mismo y para su en-
torno2. El segundo factor importante para el bienestar de
esos trabajadores es la restricción de la vida familiar y el
tiempo dedicado a las actividades de ocio, ya que sus hora-
rios van muchas veces en contra de las costumbres “diarias”
de la sociedad. Esto puede dar lugar a un aislamiento social
del trabajador y es uno de los factores que más quejas sus-
cita entre ellos, siendo responsable de la mala adaptación al
sistema y pudiendo ocasionar problemas psicológicos a lar-
go plazo.

Con el tiempo pueden desencadenarse problemas médi-
cos más serios3, en forma de enfermedades del sueño, cuan-
do se mantiene en el tiempo una disminución de la cali-
dad/cantidad del mismo, del estado de ánimo, digestivas,
como gastritis crónica o úlcera péptica favorecidas sobre
todo por los horarios irregulares en las comidas y a la inges-
ta de un mayor número de alimentos fríos y precocinados y
cardiocirculatorias, ya que acumulan un mayor número de
factores de riesgo cardiovascular, creciendo el riesgo de
IAM en esta población4 hasta un 40% más que para los tra-
bajadores diurnos.

Se han hecho múltiples estudios en estos trabajadores y
en diferentes sectores laborales, pero en nuestro medio no
se ha llevado a cabo, hasta la fecha, ningún estudio que en-
globe a toda la población laboral y que permita describir si
existen o no estos trastornos debido al horario irregular de
trabajo. Sería interesante conocer cuál es la prevalencia de
cada uno de ellos para permitirnos elaborar unas adecuadas
guías de información, vigilancia y seguimiento médico de
los trabajadores expuestos a este tipo de organización labo-
ral.

OBJETIVO

Valorar las posibles diferencias en el estado de salud en-
tre una población con un horario de trabajo a turnos y otra
con un horario regular de trabajo.

MATERIAL Y MÉTODOS

El diagnóstico del SDTT es clínico, por lo que para su es-
tudio están indicadas diferentes escalas de salud que inclu-
yan preguntas para el despistaje de problemas de sueño, fa-
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tiga crónica, salud física y psíquica, alteraciones socio-fami-
liares, tipo de personalidad, ritmo circadiano y estrategias
para la adaptación a este tipo de horario. Diversos estudios5

han puesto de relevancia el Standard Shiftwork Index (SSI)
como una herramienta de trabajo adecuada para el estudio
de las posibles alteraciones que puede acarrear el trabajo a
turnos. En nuestro estudio hemos utilizado la versión redu-
cida del SSI traducida y adaptada al español.

Para delimitar la población a estudio se ha llevado a cabo
un muestreo de la población laboral aragonesa a partir de
un listado en el que constaban todas las empresas registra-
das en nuestra comunidad. De ellas, se ha prescindido de los
sectores laborales que según los últimos datos del instituto
aragonés de estadística presentaban un% de trabajadores a
turnos menor del 4%, y de aquellas que tuviesen 3 o menos
de 3 trabajadores en plantilla. Entre las empresas restantes,
y conociendo el número de trabajadores, se llevó a cabo un
muestreo sistemático de toda la población laboral entre la
que se distribuyó el cuestionario para que fuese rellenado
de forma anónima. Los cuestionarios fueron distribuidos
por correo, realizando un recordatorio telefónico a las em-
presas para disminuir la tasa de no respuesta.

RESULTADOS

Se compararon los resultados en el estado de salud entre
los dos grupos a turnos y no turnos.

Respecto a las características personales en los dos grupos
de trabajadores no se han detectado diferencias significati-
vas en cuanto a la edad, el estado a civil o el número de per-
sonas que dependen del trabajador (cargos). Sí destaca que
la población de trabajadores a turnos es mayoritariamente
masculina (64,6% de hombres frente al 35,4% de mujeres).

En cuanto a las horas de trabajo se ha observado que los
trabajadores a turnos trabajan una hora más tanto en con-
trato como en la realidad. Respecto al ritmo de trabajo no
se detectan diferencias significativas entre los dos grupos,
aunque parece que está ligeramente más controlado entre
los trabajadores sin turnos.

En el tipo de personalidad (matutina/vespertina) tampo-
co se han hallado diferencias significativas entre los dos
grupos, destacando que un mayor porcentaje de trabajado-
res a turnos manifiestan una tendencia matutina (sus mejo-
res momentos del día serían por la mañana temprano) 29%
respecto a un 26% en los no turnos, aunque no es el mo-
mento preferido para ninguno de los dos grupos.

Dentro de la esfera del sueño sí se encuentran marcadas
diferencias significativas entre los dos grupos, con mayor
prevalencia tanto de síntomas de insomnio como de somno-
lencia en los trabajadores a turnos en ambos sexos, y nece-
sitando en media más horas de sueño semanales los trabaja-
dores a turnos que los sin turnos.

En cuanto a la fatiga crónica no se encuentran diferencias
significativas entre los dos grupos, aunque existe un porcen-
taje mayor de trabajadores con turnos que manifiestan este
tipo de queja.

Teniendo en cuenta el tipo de personalidad o los rasgos
neuróticos de la misma, tampoco se encuentran diferencias
significativas entre el grupo de turnos/sin turnos, pero si se
realiza el análisis entre los dos sexos se ve que las mujeres
en general presentan más alteraciones y éstas aumentan

cuando trabajan a turnos.
En el estado de salud física sí existen diferencias signifi-

cativas entre los dos grupos, presentando un peor estado de
salud los trabajadores a turnos, y sin que se haya visto in-
fluencia de la edad o de los años en activo para un peor es-
tado de salud.

Al desglosar las diferentes alteraciones, se observa que
las mayores diferencias se encuentran en los trastornos di-
gestivos y del aparato músculo-esquelético para ambos se-
xos. Dentro de los trastornos cardiovasculares solo si anali-
zamos los dos sexos por separado se encuentran diferencias,
siendo significativas entre el sexo femenino y sin diferencias
en el masculino.

Por último, respecto al estado de salud mental, orientado
a detectar trastornos psiquiátricos menores en la población,
solo se observan diferencias significativas entre el grupo de
trabajadores sin turnos y aquellos que siguen un trabajo a
turnos que incluya trabajo nocturno. En este caso, al anali-
zar ambos sexos por separado vuelven a encontrarse claras
diferencias significativas entre las mujeres que trabajan a
turnos y no turnos.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio ha quedado demostrado una vez más
el trabajo a turnos como un factor de riesgo para la salud y
el bienestar de los trabajadores, teniendo en cuenta que en
el caso del sexo femenino estos trastornos se acentúan aún
más, probablemente debido a la sobrecarga social y familiar
que soportan la mayoría de las mujeres de nuestro medio.

Los trastornos más acentuados se dan en la esfera gas-
trointestinal, en la músculo esquelética y en la esfera del
sueño, siendo factores que requerirán un mayor estudio,
puesto que se debe informar y educar a estos trabajadores
para que logren mejorar las costumbres tanto en hábitos de
sueño como alimentarios que podrían reducir en gran medi-
da este tipo de patologías.

En nuestro estudio destaca una baja prevalencia de los
trastornos psicológicos y de adaptación al sistema, ya que
según la literatura es uno de los que mayores quejas suscita,
pero al realizar una comparación con la población con un
horario regular de trabajo no se observa un peor estado de
salud psíquica. Habría que valorar que costumbres dentro
de nuestra sociedad facilitan una mayor integración de estos
trabajadores.

Con estos datos debemos hacer hincapié, sobre todo, en
la necesidad de la puesta en marcha de guías de actuación,
de un adecuado seguimiento médico y de una mayor infor-
mación que permita afrontar este tipo de trabajo, y así de-
tectar y solucionar precozmente los síntomas y signos de in-
tolerancia al mismo.
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