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PALABRAS CLAVE Resumen

Ictus; Introduccion: Los ictus son una causa importante de morbimortalidad en la poblacion actual.
Sueno; Cada vez, a los ictus, se les han ido atribuyendo nuevos factores de riesgo. Ultimamente esta
Apnea; aumentando el interés de los trastornos del suefo y su influencia tanto como factor de riesgo
Parasomnia; y pronostico en los ictus.

Insomnio; Desarrollo: En este trabajo se exponen los cambios de la arquitectura del suefio y de la acti-
Ritmo circadiano; vidad cerebral en los pacientes con ictus, ademas de la interaccion existente entre los ictus y
Hipersomnia; los diferentes trastornos del suefo, asi como los resultados de estas interacciones que modifi-

Movimiento periédico
de las piernas

can el transcurso de la enfermedad. Se enumeran los posibles tratamientos descritos hasta la
actualidad, ya que un correcto tratamiento de estos trastornos del sueio no sélo puede mejo-
rar la calidad de vida y disminuir las secuelas, sino mejorar las expectativas de vida de estos
pacientes.

Conclusiones: Los trastornos del suefio se estan consolidando como una entidad asociada a los
ictus, que en ocasiones puede ser un factor precursor, pero que también puede interferir en la
evolucion y en la recuperacion posterior del ictus. Con este articulo pretendemos realizar una
revision exhaustiva de lo que se ha descrito hasta la actualidad en relacion con los ictus, con
el sueno y las alteraciones del mismo.
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?l::::f; Abstract

A . Introduction: In the current population, strokes are one of the most important causes of mor-
pnea; - : . . . . . .

P .. bidity and mortality, to which new risk factors are increasingly being attributed. Of late, there
arasomnia; . . . . . . .

Insomnia: is increased interest in the relationship between sleep disorders and strokes as regards risk and

prognosis.
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Development: This article presents the changes in sleep architecture and brain activity in
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movements

stroke patients, as well as the interaction between stroke and sleep disorders, including those
which may also influence the outcome and recovery from strokes. The different treatments
discussed in the literature are also reviewed, as correct treatment of such sleep disorders may
not only improve quality of life and reduce after-effects, but can also increase life expectancy.

Conclusions: Sleep disorders are becoming increasingly associated with stroke. In addition to

being a risk factor, they can also interfere in the outcome and recovery of stroke patients.
This article aims to present an exhaustive and current review on strokes and their relationship

with sleep alterations and sleep disorders.

© 2010 Sociedad Espanola de Neurologia. Published by Elsevier Espaia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Los ictus, con unaincidencia anual del 2 al 18/1.000 habitan-
tes, constituyen la segunda causa de muerte en el mundo’,
y es la primera de discapacidad en el adulto?. Ademas, los
ictus tienen un riesgo de recurrencia del 13-14% durante el
primer afo, manteniéndose en un 6% anual.

Por todo ello, es importante tanto el conocimiento y el
control de los diferentes factores de riesgo que pueden favo-
recer la aparicion de nuevos ictus, como su recurrencia. Los
principales factores de riesgo de los ictus confirmados en
la actualidad son: fibrilacion auricular, una edad superior
a los 65 anos, hipertension arterial, cardiopatias, esteno-
sis carotidea asintomatica, historia de accidente isquémico
transitorio, abuso de alcohol, fumar, diabetes mellitus e
hipercolesterolemia. Sin embargo, estos factores de riesgo
solo pueden explicar el 50% de los ictus. En los Gltimos anos
se han propuesto nuevos factores de riesgo, como son: los
marcadores inflamatorios, infecciones, homocisteina y los
trastornos respiratorios durante el sueio (TRDS).

En los ultimos 15 afios ha aumentado el interés sobre
la relacion de los trastornos del suefo y los ictus. Estu-
dios recientes han demostrado que los trastornos de suefo
(TS), tanto como los TRDS, el insomnio, las hipersomnias, las
parasomnias, los trastornos del ritmo circadiano y los movi-
mientos periddicos de las piernas pueden tener un papel
importante en el pronodstico de las funciones neuroldgicas y
psiquiatricas y, por lo tanto, en el prondstico de los ictus.

De los TS los mas estudiados han sido los TRDS debido
a su asociacion con las enfermedades cardiovasculares*® y
cerebrovasculares’"%, Ademas, los TRDS aumentan el riesgo
de incidencia, recurrencia y de mortalidad de los ictus'"'2.

Este trabajo pretende hacer una revision exhaustiva de
las alteraciones de la arquitectura del suefo y de los dife-
rentes TS descritos hasta la actualidad, como causa y/o
consecuencia de un ictus, de su impacto en el pronostico
y de sus posibilidades terapéuticas.

Ictus y sus alteraciones en la arquitectura
del suefio

La arquitectura del sueno se define como la estructura de los
diferentes estadios de suefio mientras el paciente duerme.
Se dividen en: suefio NOREM (N1, N2, N3) y suefo REM, los
cuales se van alternando en el transcurso de la noche en
ciclos de 90 minutos'3.

Las lesiones en el sistema nervioso central (SNC), ya sean
focales o difusas, pueden desestructurar esta arquitectura.

En los pacientes con ictus es dificultosa tanto la interpre-
tacion de la actividad cerebral en el electroencefalograma
(EEG), como de la lectura de las fases del suefio en la
polisomnografia (PSG). Por este motivo, es importante cono-
cer las posibles alteraciones en la senal que se pueden
encontrar, para asi evitar al maximo los errores en la inter-
pretacion y no confundir lentificaciones de la actividad
cerebral o grafoelementos patologicos secundarios a las
lesiones vasculares con actividad y/o grafoelementos fisio-
logicos del suefo y viceversa.

Es, por tanto, importante poder valorar correctamente
estos cambios de actividad de forma correcta, ya que exis-
ten estudios que confirman que los cambios de la actividad
cerebral y del sueno durante un ictus se han relacionado con
el pronodstico evolutivo del paciente'"7,

Alteraciones en la actividad cerebral

Los ictus presentan diferentes patrones en el EEG en fun-
cion de su localizacion. Los cortico-subcorticales presentan,
habitualmente, una disfuncion neuronal focal, con una acti-
vidad delta focal (1-4Hz), a veces acompanada de actividad
mas rapida alfa (tabla 1)'®'. Los subcorticales pueden
mostrar disfunciones neuronales difusas con brotes intermi-
tentes delta ipsi o bilaterales'. Por su parte, los infartos
talamicos y troncoencefalicos pueden cursar con patrones
de EEG patoldgicos (coma alfa, coma spindle, coma theta),
mientras que los infartos pequefos o los localizados en la
capsula interna pueden cursar con EEG anodinos o con una
sutil actividad theta focal'®. Por otra parte, el infarto agudo
masivo presenta un patrdén de atenuacion focal de la activi-
dad cerebral sin actividad delta asociada®.

No debemos olvidar que los ictus son procesos dinami-
cos, con mejorias o empeoramientos, pudiendo aparecer
ademas complicaciones como: ictus recurrentes (34%), crisis
epilépticas (1,8-15%), edema cerebral, hemorragias intra-
cerebrales y efectos adversos de los tratamientos (10%).
Durante estas complicaciones el EEG presenta cambios signi-
ficativos en la actividad cerebral'®. Estos cambios, tanto en
morfologia como en frecuencia de la sefial EEG, se han corre-
lacionado con cambios en el flujo cerebral y la extension del
dafio cerebral™.

Las crisis epilépticas vasculares ocurren en un 70-80% en
las primeras 24 horas tras el ictus. El estatus convulsivo se ha
descrito en un 2-9% y el estatus no convulsivo se ha descrito
hasta en un 27% de los pacientes con ictus'e.
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Tabla 1

Lesiones vasculares agudas y su correlacion electroencefalografica.

Lugar de la lesion Tipo de lesion

Patron de actividad EEG

Cortical

Cortico-subcortical

Ictus masivo
Ictus talamico

Accidente isquémico transitorio

Troncoencefalico Ictus mesencefalico

Ictus protuberancia ventral

Ictus bulbo-protuberancial

Cerebelo Ictus hemorragico

Ictus isquémicos y/o hemorragicos

Ictus isquémicos y/o hemorragicos

Delta y/o alfa continua focal

Delta y/o alfa continua focal

Delta intermitente difusa ipsilaterales
Delta intermitente difusa bilaterales
Atenuacion focal

Coma spindle

Anodinos

Theta focal

Delta difusa bilateral

Coma theta

Anodino (sindrome Locked-in)
Arreactividad del alfa (50%)
Actividad de bajo voltaje
Coma alfa

Delta contralateral

La preservacion de la actividad cerebral de base y la
ausencia de ondas delta, la presencia de ondas theta y beta
o de brotes de ondas theta-delta intermitente después de
sufrir un ictus son indicativos de buen pronostico. En cambio,
el aumento de la actividad delta, disminucion de la actividad
alfa o beta en el hemisferio afectado como la lentificacion
de la actividad cerebral se asocian con un peor prondstico
evolutivo™-"7,

Alteraciones en la macroestructura
y en la microestructura del suefio

Las lesiones tras un ictus pueden alterar la arquitectura de
sueno (tabla 2).

Los ictus supratentoriales se han relacionado con reduc-
cion del suefio NOREM, del tiempo total de suefo y

de la eficiencia de sueno?'. La reduccion de husos de
suefo puede ser ipsilateral y/o bilateral después de un
ictus unilateral?? >, aunque estos cambios no siempre se
producen?»2¢-28 | os husos de suefo, los complejos K y las
ondas lentas de suefo lento profundo estan reducidos en el
ictus talamico paramediano bilateral, con un aumento sos-
tenido del estadio N1, demostrando asi una incapacidad para
estar completamente despierto?®—3!.

El suefio REM puede presentar una reduccion transito-
ria del sueiio en los primeros dias después de un ictus
supratentorial, aunque puede ser permanente tras un ictus
hemisférico de mal prondstico?*?7:32:33, Las ondas de sierra
tipicas del REM pueden estar disminuidas tras un ictus
hemisférico?’.

Los ictus occipitales asociados a ceguera cortical se han
relacionado con una reduccion de suefio REM34.

Tabla 2 Alteraciones de la macroestrucutura y microestructura del sueio segun la localizacion del ictus

Lugar de la lesion

Cambios en la macroestrucrura

Cambios en la microestructura

Supratentorial

Infratentorial
Paramedianos bilaterales del
tegmento pontino
Puente ventrotegmental
Tegmento pontino (sindrome
Locked-in)

«REM y <NOREM

«REM y <NOREM
No alteraciones

<NOREM, REM, SWS, TTS y eficiencia

<Husos de sueno ipsilateral o bilateralmente
<ondas de sierra

Pueden estar ausentes los complejos K, los husos
de suefo y las puntas de vértex

No alteraciones

Pontomesencefalico

NUcleo del rafe

Infarto talamo paramediano
Protuberancia baja

«NOREM, REM preservado

«NOREM, REM preservado

Ausencia SWS, REM preservado, SOREM
Ausencia SWS, REM preservado, SOREM
o <selectiva del REM

Tegmento mesencefalico >REM
Union pontobulbar >REM
Mesencefalicos »NOREM y REM

NOREM: sueno no REM; SOREM: sueno REM al inicio del sueno; SWS: sueno lento profundo; TTS: tiempo total de sueno; >: mayor;<: menor.
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Los cambios en la arquitectura del sueiio después de un
ictus no tienen valor localizador, aunque algunos trabajos
sugieren que los ictus derechos disminuyen el REM y la
densidad REM, mientras que los izquierdos reducen el
estadio N32,

Los ictus infratentoriales se han relacionado con una
reduccion del sueiio NOREM y especialmente del REM. Lesio-
nes cercanas al tegmento pontino (sindorme locked-in) o
lesiones unilaterales de esta region no producen altera-
ciones de la arquitectura del suefio®3¢. QOcasionalmente,
el sueno REM y NOREM pueden afectarse selectivamente.
Los ictus de la unidén pontomesencefalica y del nicleo
del rafe pueden disminuir la cantidad de sueno NOREM
pero preservando la cantidad de suefo REMY. El ictus
talamico paramediano y de la protuberancia baja se han
asociado con ausencia de suefo lento profundo con pre-
servacion del suefo REM y aparicion de REM en el inicio
del sueno, pero los ictus de la protuberancia baja pue-
den disminuir selectivamente el suefio REM3%36:38-41 | os
ictus del tegmento mesencefalico y de la union pontobulbar
pueden dar aumento del sueno REM. Los infartos mesen-
cefalicos pueden producir un aumento de suefio NOREM y
REM*2,

Se ha descrito que la ausencia de REM tras un ictus infra-
tentorial puede persistir durante afos, sin la manifestacion
de alteraciones cognitivas ni conductuales®.

Algunos trabajos encuentran que ictus infratentoriales
también pueden alterar la microestrucura del suefio NOREM,
donde los husos de suefo, los complejos K y las puntas de
vértex del suefio pueden estar ausentes3>:36:40,

Existen trabajos que observan que los pacientes con ictus
y TRDS asociado muestran un aumento del porcentaje del
tiempo total de sueno durante la vigilia de estadio N1 y del
nimero de microdespertares, y una disminucion de la efi-
ciencia de suefo y el tratamiento con CPAP revierte estas
alteraciones**,

De entre las alteraciones de las arquitectura de suefio
que se han relacionado con un factor pronéstico desfavo-
rable en pacientes con ictus destacan: la baja eficiencia de
suefo, el aumento de la vigilia intrasueno, la disminucion de
la duracion de estadio N2, la disminucion de husos de suefio,
complejos K y el aumento de suefio lento profundo??%3?27,
También se ha descrito que el sueho fragmentado se ha
relacionado con aumento del riesgo de ictus''.

El prondstico funcional desfavorable de estos pacien-
tes podria explicarse por el rol que tiene el suefio en la
plasticidad neuronal, la sintesis de proteinas y su papel pro-
tector, reduciendo la actividad neurotdxica y la demanda
metabélica.

Ictus y su relacion con los trastornos del sueino

El ciclo vigilia-suefio y las diferentes fases de suefio estan
regulados por una compleja interaccion de multiples meca-
nismos situados en el troncoencéfalo, el hipotalamo, el area
predptica y el talamo*?, por lo que es légico suponer que
lesiones focales encefalicas pueden dar como consecuencia
TS.

Un elevado porcentaje de pacientes (20-63%) que han
sufrido un ictus presentan TS ya sea en forma de hipersom-
nia, insomnio, parasomnias trastornos del ritmo circadiano,

movimientos periddicos de las piernas y/o alteraciones res-
piratorias durante el suefio?’.

Algunos estudios han sugerido que la somnolencia diurna
y un sueno prolongado pueden ser un factor de riesgo
independiente para sufrir un ictus*®*°. También se ha suge-
rido que la presencia de TS en pacientes con ictus se ha
relacionado con un peor pronodstico evolutivo y aumento de
la mortalidad?.

En los pacientes con ictus agudo no hay que olvidar que
ademas de por las lesiones propias, los TS pueden producirse
por factores externos durante el ingreso, como son: el ruido,
la luz, la monitorizacion, la ansiedad, la depresion y/o las
complicaciones de la enfermedad, tales como alteraciones
cardiacas, infecciones, crisis epilépticas, fiebre y la propia
medicacion, que pueden alterar la calidad del suefo.

Ictus e hipersomnia

La hipersomnia se define como un aumento de la somnolen-
cia diurna y/o un incremento de las necesidades diarias de
sueno. La prevalencia de ésta, en pacientes con ictus, varia
desde el 1,1 al 27%°%1,

La mayoria de las hipersomnias centrales secundarias a
ictus son debidas a una disminucion del umbral de activa-
cion por afectacion del sistema reticular ascendente (SRA).
Las lesiones que producen mayor clinica de hipersomnia son
las talamicas bilaterales, las talamo-mesencefalicas, protu-
berancia superior y las de la regiéon pontomedular medial,
es decir, en la zona donde se localizan las fibras del SRA.
En las lesiones corticales y subcorticales, a excepcion del
talamo, el sistema activador estd menos afectado debido
a que las proyecciones del SAR estan mas dispersas, a
no ser que lesiones muy extensas puedan llegar a com-
primir el tronco cerebral superior por edema. Durante el
suefo los microdespertares cerebrales parecen estar mas
afectados en lesiones mediales, mientras que los micro-
despertares motores lo estan en lesiones mas laterales®?.
Areas que ocasionalmente producen hipersomnia son: el
estriado, el tegmento pontino, el bulbo raquideo y los
hemisferios cerebrales. Lesiones en los hemisferios cerebra-
les, Unicamente cursan con hipersomnia si son de grandes
dimensiones, mas si se afecta el hemisferio izquierdo
que el derecho y mas en la region anterior que en la
posterior??,

El caso de hipersomnia mas severa secundaria a ictus se
produce tras el infarto talamico paramedial. Los pacientes
suelen presentar un estado de estupor brusco, pero con res-
puesta normal a estimulos, asociado a un déficit de atencion
y memoria. La hipersomnia puede ir mejorando en los 12
meses posteriores al infarto, aunque los déficits cognitivos
pueden persistir3’->3,

Se han descrito hipersomnias con registro de PSG de 24
horas de duracion en pacientes con infartos del talamo,
hipotalamo, mesencéfalo y protuberancia3’!.

Los ictus también pueden reproducir entidades propias
de las hipersomnias de origen central, como son: la nar-
colepsia con cataplejia y el sindrome de Kleine-Levien. La
narcolepsia se ha descrito en lesiones de hipoxia cerebral
y en infartos diencefalicos bilaterales®®>>. El sindrome de
Kleine-Levin (hipersomnia con hiperfagia) se ha descrito en
pacientes con infartos cerebrales multiples®®.
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Debido a la alta relacion de los ictus con los TRDS no hay
que olvidar que la hipersomnia podria ser secundaria al pro-
blema respiratorio, y no por la propia lesion del SNC3'57-5%
si bien los paciente con ictus y TRDS manifiestan hipersomnia
en un grado menor que aquellos pacientes que Unicamente
presentan TRDS®.

Es importante diferenciar bien la hipersomnia del sim-
ple aumento de la demanda de sueno, la somnolencia por
encefalopatia (grado de alerta) o de la fatiga. La fatiga es
la sensacion fisica de cansancio, carencia de energia, con
gran sensacion de suefio, pero con una cantidad de un suefo
normal o incluso disminuido. Un estudio encuentra que la
fatiga esta presente en un 46% de los pacientes con ictus, y
aunque la hipersomnia puede mejorar con el transcurso de
los primeros meses, la fatiga persiste en la fase crénica®'. Es
muy dificil relacionar la fatiga con el ictus, ya que se puede
superponer con la clinica de los trastornos del animo, secue-
las neurologicas, secuelas neuropsicoldgicas, secundarios al
ictus e incluso a los propios TS.

El tratamiento de las hipersomnias postictus es fre-
cuentemente inefectivo. Algunos pacientes con infartos
talamicos han mejorado con anfetaminas, modafinil,
metilfenidato y levodopa, mientras que otros con ictus
mesencefalicos han mejorado con modafinil®?. Dos autores
han objetivado una progresion favorable en la rehabilitacion
aguda del ictus y del estado de alerta con la aplicacion de
metilfenidato o levodopa durante 3 semanas®34.

Pacientes con sintomas de depresion asociada han mejo-
rado con antidepresivos estimulantes.

Ictus e insomnio

El insomnio se define como la dificultad de iniciar y/o man-
tener el suefo y/o despertar precoz asociado al dia siguiente
con consecuencias fisicas y psiquicas, como fatiga, altera-
cién de la concentracion e irritabilidad.

El insomnio es una queja frecuente en los pacientes con
ictus, que afecta del 20 al 56% de los pacientes®®>%, Un
estudio de Leppavuori et al®® objetiva que el 56% de los
pacientes con ictus se quejan de insomnio y de ellos el 37%
cumplen los criterios de insomnio definidos en el DSM-IV.
También observa que el 38,6% ya presentaba insomnio antes
del ictus y en un 18,1% es una nueva manifestacion después
del ictus.

Existen evidencias suficientes para confirmar que el
insomnio en un 50% de los pacientes con ictus es consecuen-
cia de los TRDS, tanto de caracteristicas obstructivas como
centrales y de la hipoventilacion'%:3%67-69,

Los ictus que cursan con insomnio son los talamicos
y troncoencefalicos (talamo-mesencefalicos, pontomesen-
cefalico y del tegmento pontino largo), provocando una
inversion del ciclo vigilia-sueno con insomnio, agitacion noc-
turna e hipersomnia diurna®’.

En la fase aguda de los ictus puede ocurrir insomnio de
forma muy frecuente ya sea por los factores externos del
ingreso como por las complicaciones de la propia enferme-
dad, la monitorizacion y la administracion de medicacion.

El tratamiento del insomnio en pacientes con ictus debe-
ria consistir desde un inicio en la aplicacion de medidas
higiénicas sencillas, tales como aislar al paciente del ruido
y la luz durante la noche y/o aumentar la exposicion solar

durante el dia, que proporcionaria un ambiente propicio
para regular el ritmo vigilia-sueno.

En cuanto al tratamiento farmacologico podria utilizarse
benzodiacepinas, zolpidem o antidepresivos sedativos, si
bien los efectos secundarios de sedacion y alteracion
neurocognitiva  podrian  incrementar los  sintomas
neuroldgicos’.

Ictus y parasomnias

Las parasomnias se definen principalmente como una activi-
dad motora o sensorial que ocurre durante el suefo, tanto
en la fase REM como NOREM.

Se han descrito casos de ictus en el tegmento pontino que
se han asociado a trastornos de la conducta en suefio REM
(TCSR)"".72,

Lesiones en el tegmento pontino, mesencéfalo o talamo
paramediano pueden desencadenar alucinaciones visuales,
sobre todo al anochecer o al inicio del suefio?.

Los ictus en el talamo, en el lobulo temporal, parietal
y occipital pueden aumentar los suenos, pesadillas y/o el
sindrome de confusién suefio-realidad’>.

El tratamiento del TCSR se puede realizar con clonaze-
pam (0,5-2 mg) una hora antes de ir a dormir?.

Ictus y trastornos de movimientos periddicos de las
piernas durante el suefio

Los movimientos periddicos de las piernas durante el sueiio
(MPP) pueden aumentar o disminuir después de un ictus uni-
lateral y pueden persistir después de un ictus de la medula
espinal’47,

Lee et al’ describen la presencia del sindrome de pier-
nas inquietas (SPI) de novo en un 12% de los pacientes que
han sufrido un ictus. El SPI se ha descrito principalmente en
lesiones de la protuberancia, talamo, ganglios de la base y
la corona radiata. Dos tercios de los pacientes con SPI tras
un ictus refieren sintomas de forma bilateral, mientras que
un tercio de ellos refieren sintomas en el lado contralateral
al ictus.

EL SPI'y MPP asociado a ictus se puede tratar con agonistas
dopaminérgicos. Es importante recordar que el tratamiento
con antidepresivos, neurolépticos, metoclopramida y litio
pueden agravar dichas entidades® .

Ictus y ritmo circadiano

Los ritmos circadianos o bioldgicos son oscilaciones de las
variables bioldgicas en intervalos regulares de tiempo. Los
trastornos del ritmo circadiano del sueno se caracterizan
por una incapacidad para dormir, debida al desajuste entre
el marcapasos cerebral que controla el ritmo circadiano del
sueno de la persona y el horario de sueno-vigilia deseado
0 necesario, normal en el medio en que se desenvuelve la
persona.

Durante el sueno, el suefio NOREM y el suefio REM se
van repitiendo ciclicamente durante la noche. En el suefio
NOREM, la actividad simpatica disminuye, mientras que la
actividad parasimpatica tiende a predominar, con lo que
se produce una reduccion de la frecuencia cardiaca, de la
presion arterial y del gasto cardiaco, asi como la frecuencia
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respiratoria. La caida de la presion arterial nocturna es un
fenomeno normal que cuando se ve alterado se ha asociado
con un mayor riesgo de ictus’’. El suefio REM se carac-
teriza por la variabilidad en la actividad de los sistemas,
tanto parasimpatico como simpatico, con oscilaciones fasi-
cas y picos que tienen como resultado un incremento neto
del tono parasimpatico y una menor influencia simpatica.
Durante el sueiio REM la frecuencia cardiaca y la presion
arterial son variables, mientras que aumentan los flujos san-
guineos corticales y espinales.

Los niveles de catecolaminas en plasma aumentan desde
las 6 a.m. hasta la tarde. Durante el mismo periodo la
frecuencia cardiaca y la presion arterial aumentan. La acti-
vidad fibrinolitica disminuye por la mahana’®, mientras que
aumenta la agregabilidad plaquetaria’. Estos fendmenos
han sido vinculados a la mayor morbilidad vascular durante
las horas de la manana.

Los ictus, los infartos de miocardio y la muerte subita sue-
len aparecer en la mayoria de los casos durante la manana
(entre las 6 a.m. y las 12 p.m.), particularmente en la pri-
mera hora después de despertar y sin existir diferencias en el
ritmo circadiano entre el primer episodio y las recurrencias.

Las variaciones circadianas de los ictus, presentan una
curva con un doble pico durante el dia (6 a.m.-12 p.m.
y 6 p.m-7 p.m.), pero con un gran predominio del primer
pico®-8 |os diferentes porcentajes de los subtipos de ictus
al despertar comparados con el resto del dia son: 66% isqué-
micos y 34% hemorragicos®.

La mayor parte de los ictus isquémicos ocurren al des-
pertar y suelen ser de tipo embolico, pero entre el 20 y
el 40% de los ictus isquémicos ocurren durante la noche,
sobre todo al inicio del suefo y con un predominio del tipo
aterotrombético y lacunar®2-8¢,

Los ictus hemorragicos raramente ocurren durante la
noche (10%) y sobre todo se producen por la mafnana®-8.

De ello se deduce que el sueno puede tener un efecto
protector frente a los ictus y que el despertar puede tener un
efecto activador, pero a la vez el sueno promueve los infartos
isquémicos y protege de los hemorragicos. Una explicacion
podria ser porque la presion arterial durante el suefio tiende
a disminuir un 10-20% y al despertar sube de forma brusca,
ademas de acompanarse de una mayor actividad simpatica.
Las bajas presiones durante la noche podrian explicar el ori-
gen de los ictus isquémicos®’, mientras que los aumentos de
las presiones al despertar podrian explicar el origen de los
ictus hemorragicos y su baja frecuencia durante el suefio®.

Otro estudio relaciona estos infartos nocturnos con alte-
raciones respiratorias durante el suefio®. Los pacientes con
obesidad y/o con TRDS podrian promover la aparicion de
ictus durante el sueno al anular el efecto protector del
suefo!, por lo que se concluye que el suefio podria estar
implicado en la etiopatogenia de un subgrupo importante
de los ictus.

La causa del segundo pico de la tarde no esta aclaraday es
raramente comentada. Hay estudios que lo han relacionado
con la hora de la siesta como desencadenante®, aunque
existen otros estudios con resultados mas pobres, probable-
mente debidos a las diferencias culturales y sociales entre
los paises®®?°,

Los ictus no solo se han relacionado con cambios del ritmo
circadiano, sino que también pueden alterar el ritmo circa-
diano, como por ejemplo infartos que alteran la secrecion

de hormona de crecimiento y melatonina e infartos de la
insula en el hemisferio derecho. Estos Gltimos pueden alte-
rar las variaciones circadianas autonomicas y contribuir a un
aumento de la morbimortalidad postinfarto®.

Un estudio sugiere que en la fase aguda del ictus los
pacientes que presenten una alteracion del ritmo circadiano
se asocian a un peor prondstico evolutivo®'. Otros estudios
sugieren que las alteraciones circadianas de la presion arte-
rial predicen la severidad y el pronéstico del ictus y no estan
asociadas a la severidad de los TRDS%3%2,

Ictus y los trastornos respiratorios durante el suefio

Los TRDS engloban en la actualidad el sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) (fig. 1), el sindrome
de apnea-hipopnea central del suefio (SAHCS) (fig. 2) y el sin-
drome de hipoventilacion-hipoxemia durante el suefio (SHS).
Los TRDS han demostrado ser un factor de riesgo de enfer-
medades cardiovasculares>®%10.93-9 3 |a vez que aumentan
la morbimortalidad del paciente83%:6899-102,

Los trabajos realizados hasta la actualidad han

demostrado una prevalencia del 62% de los TRDS

en los pacientes que han sufrido un ictus (tabla

3)8,10,29,31,44,49,57,59,67,68,88,1037131 sugiriendo una estre-
)

cha relacion de los TRDS como factor precipitante de los
AVC. Aunque no hay que olvidar que los ictus también
pueden ser la causa de los TRDS?> 124,132,133

Trastornos respiratorios durante el suefio como
factor de riesgo de ictus

El ronquido, la somnolencia diurna y las TRDS se han des-
crito que son un factor independiente para el desarrollo de
ictus y estan, a su vez, asociados a un incremento en la
morbimortalidad en estos pacientes'?’:134135,

Los estudios realizados hasta la actualidad confirman
una relacion directa entre el SAHOS, la somnolencia
diurna'3®'% y el indice de masa corporal (IMC) en la pobla-
cion general'3®139, Pero estudios recientes en pacientes con
ictus han constatado una ausencia de relacion entre la som-
nolencia diurna y el IMC con la severidad del SAHOS>"57—5°,
Solo un estudio encuentra en pacientes con ictus una rela-
cion con la somnolencia diurna y el riesgo de ictus (OR=3,1;
IC 95%=1,6-6,1)*. Esto hace que los factores predictores
de la enfermedad en la poblacion general no sean tan utiles
para detectar SAHOS en pacientes con ictus.

El ronquido, en diferentes estudios de casos y
controles”%%140-143 "y uno prospectivo en mujeres', ha
demostrado ser un factor de riesgo para sufrir un
ictus, pero también existen trabajos con resultados
contradictorios* 143146 | a alta prevalencia del ronquido en
la comunidad implicaria una asociacion independiente, aun-
que débil, como factor de riesgo de ictus'¥.

Todos estos estudios presentan la limitacion de que es
dificil diferenciar si estas asociaciones son debidas pro-
piamente al ronquido o a su asociacion con el SAHOS,
aunque la relacion entre ronquido e ictus se hace particu-
larmente fuerte cuando asociamos sintomas sugestivos de
SAHOS (apneas objetivadas, hipersomniay obesidad)”:43:146,

Numerosos estudios han sugerido el SAHOS como factor
de riesgo independiente de ictus’-%%'27.148-150_ Cuatro estu-
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Tabla 3 Estudios publicados hasta la actualidad sobre los ictus y su relacion con los trastornos respiratorios del suefio
Autor Ano N Mét. Diag Dias post-ictus  IAHpato  IAHmedia  Prev SAHS  Prev SAHC
Kapen103 1991 47 PSG - >10 28 72%
Nachtmann'% 1995 32 PCR <3 >10 - 53% 53%
Bassetti?’ 1996 36 PSG 12 >10 27 69% 10%
Good®8 1996 19 PSG 13 >10 36 95% 6%
Dyken® 1996 24 PSG 16 >10 26 77% 0%
Bassetti'® 1999 128 PSG 9 >10 32 62% 6%
Nasr-Wyle'0 1999 19 PSG ? >10 25 68% -
Wessendorf>’ 2000 147 PSG 46 >10 34 44% 6%
Parra'% 2000 161 PCR <3 >10 21 73% 26%
Pinto'%” 2000 24 PSG >30 >5 28 25% -
Mohsenin®” 2001 10 PSG <365 >10 52 80% -
Hui'% 2002 51 PSG 3 >10 23 67% 0%
Turkington'®® 2002 120 PCR <1 >10 17 61% 12%
Iranzo® 2002 50 PSG 1 >10 28 62% 6%
Harbison'"® 2002 68 PCR 10 >10 30 94%

Sziics'"" 2002 106 OXI <6 >10 20 67% -
Davies* 2003 46 PCR 90 >10 21 71% -
Kaneko!'? 2003 61 PSG 44 >10 27 72% 12%
Cherkassy'"3 2003 30 oxI >55 >10 - 37% -
Mc Ardle'# 2003 86 PSG <1 >15 21 50% -
Martinez'"® 2004 139 PCR <3 >10 29 85% 26%
Dziewas'"” 2005 214 PCR <3 >10 15 52% 10%
Nopmanee-jumruslers''® 2005 93 PSG <44 >10 15 19% 19%
Noradina'"® 2006 28 PCR >7 >10 17 78% -
Wierzbick'2° 2006 43 PCR <7 >5 13 63% -
Bassetti®’ 2006 152 PSG, ACPAP <7 >10 18 58% -
Martinez-Garcia'?! 2006 59 ACPAP <3 >10 34 52% -
Rola'2 2007 70 PCR <1 >5 51 65% 12%
Broadley'?? 2007 55 PCR 2 >10 - 53% 5%
Rowat'%* 2007 134 PCR <1 >5 - 23% 23%
Hermann3' 2007 31 PCR <10 >10 25 58% 10%
Brown'? 2008 30 PSG <7 >5 23 73% -
Tosun* 2008 55 PSG >42 >5 32 73% -
Siccoli'26 2008 74 PCR <3 >10 33 55% 41%
Sahlin'?” 2008 132 PCR >21 >15 28 38% 21%
Bonnin-Vilaplana'?® 2009 68 PCR <3 >10 22 69% 20%
Yang-Fang'?® 2009 60 PSG <6 >5 19 65% -
Joo!30 2010 61 PCR <2 >10 16 50% -
Pontes-Neto'>" 2010 32 PSG <1 >5 25 78% 5%
Total 2.795 26 62% 15%
Total IAH > 5 448 >5 26 61% 13%
Total IAH > 10 2347 >10 25 60% 15%
Total > 7d 998 >7d 27 60% 10%
Total <7d 1797 <7d 25 59% 20%

ACPAP: AutoCPAP; IAH: indice de apneas-hipopnea; media: media del IAH de los pacientes; Métod Diag: método diagnostico; N: niUmero
de casos; OXI: oximetria; Pato: punto de corte como valor de patoldgico; PCR: poligrafia cardiorrespiratoria; Prev: prevalencia SAHS
(sindrome de apnea-hipopnea del sueno —obstructivo y central—); PSG: polisomnografia nocturna; SAHC: sindrome de apnea-hipopnea
central del suefio; Total < 7d: resultado de la media de todos los articulos con pacientes con ictus agudo realizado el estudio dentro de
los primeros 7 dias (marcados en negrita); Total >7d: resultado de la media de todos los articulos en pacientes con ictus con mas estudios
depspués de los 7 dias de evolucion del ictus; Total IAH > 10: resultado de las medias con un IAH superior a 10; Total IAH > 5: resultados
de las medias con un IAH superior a 5; Total: resultado de la media de todos los articulos revisados.
Esta tabla muestra que la media de todos los registros de pacientes con ACV presentan en un 62% un sindrome de apnea hipopnea del
sueio con predominio del caracter obstructivo, con un IAH medio de 26. No se encuentran diferencias en los resultados tanto con un
punto del corte del IAH >5 como de un IAH > 10. Si cogemos los registros que s6lo admiten pacientes durante la primera semana del ACV
vemos que el porcentaje y el IAH total casi se mantiene, pero presentan un mayor porcentaje de eventos respiratorios centrales.
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Figura 1

Apnea obstructiva. Registro polisomnografico realizado dentro de las primeras 24 horas de un paciente que ingresa con

una hemorragia intracerebral en los ganglios basales, en el que se objetivan frecuentes apneas obstructivas. La linea gris relaciona
el evento respiratorio con el inicio de un microdespertar en la senal de EEG.

dios prospectivost®97:116.151 y yn estudio epidemioldgico’®
objetivan una incidencia mayor de ictus para un IAH patolé-
gico (tabla 4). Aunque estos estudios no permiten concluir
que el SAHOS es factor de riesgo independiente de ictus, si
que lo sugieren fuertemente.

Un trabajo reciente del The Sleep Heart Health Study
objetivan en un estudio prostectivo de 8 afnos, una relacion
directa de la severidad del SAHOS con el riesgo de ictus.
Encuentran que los hombres con un SAHOS moderado-severo
tienen 3 veces mas riesgo de tener un ictus y que el riesgo
de ictus aumenta un 6% con cada unidad de aumento del IAH
de 5 a 25. En las mujeres no se observa aumento de riesgo
de ictus hasta que no se alcanza un umbral de IAH de 25.

Existen estudios que correlacionan la severidad del
SAHOS con un aumento de la prevalencia de infartos
lacunares'®'9 aunque otro estudio de McArdle et al''* no
encuentra dicha asociacion.

152

El mecanismo por el cual se propone que el SAHOS es un
factor de riesgo de ictus es incierto y seguramente multi-
factorial. Se han propuesto 3 premisas: a) el aumento de
la presion intratoracica generada durante la apnea dismi-
nuye el flujo cerebral, lo cual de forma recurrente podria
precipitar cambios isquémicos, sobre todo en los territorios
frontera'3-"3; b) el SAHOS puede facilitar el riesgo de ictus
porque existe una prevalencia en estos pacientes de tension
arterial elevada®, cardiopatia, foramen oval permeable’®,
alteracion de la funcién endotelial, aterogénesis, cambios
protromboticos, estados proinflamatorios y aumento de la
agregacion plaquetaria*>'>’='%; y ¢) el SAHOS como causa
desencadenante del ictus®®.

El Instituto Nacional de Salud (NIH)'" en el ultimo pro-
tocolo para la prevencion de factores de riesgo de los ictus
incluye al SAHOS como un factor de riesgo menos estudiado,
aunque reconoce su prevalencia y su relacion con la

Tabla 4 Factor de riesgo de ictus en pacientes que padecen de sindrome de apnea-hipopnea del suefio

Autor Ano Tipo estudio Factor de riesgo OR (IC, DE) Anos de evolucion
Yaggi HK'>! 2005 Prospectivo 1,97 (95% 1,12-3,48) 3
Arzt M0 2005 Prospectivo 4,48 (95% 1,30-15,3) 4
Marin JMY 2005 Prospectivo 3,17 (95% 1,12-7,51) 4
Munoz R.116 2006 Prospectivo 2,52 (95% 1,0-6,0) 4
Shahar E% 2001 Epidemiologico 1,58 (95% 1,02-2,46) 3

DE: desviacion estandar; IC: Intervalo de confianza; OR: Odds ratio.
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Figura 2  Apnea central. Registro polisomnografico realizado dentro de las primeras 24 horas de un paciente que ingresa con una
hemorragia en los ganglios basales, en el que se objetivan frecuentes apneas centrales. La linea gris relaciona el evento respiratorio
con el inicio de un microdespertar en la senal de EEG. (La seial de ronquido presenta artefacto de difusion del movimiento de las

pienas).

hipertension como factor independiente de ictus y acon-
seja identificar aquellos pacientes con alta probabilidad de
SAHOS para asi aplicar un tratamiento correcto y, de esta
forma, reducir el riesgo de un primer ictus.

Alteraciones respiratorias y trastornos
respiratorios del suefio en la fase aguda del ictus

Durante la fase aguda del ictus, es frecuente encontrar
patrones respiratorios anémalos, ya sea por la localiza-
cion de la propia lesiéon'' como por los TRDS previos al
ictus'®3. Estos patrones respiratorios son mas frecuentes en
pacientes con alteracion de la conciencia, déficit severos,
durante el suefio y en pacientes con infartos medulares'®’.
Lesiones ictales, tanto a nivel hemisférico como troncula-
res, que afectasen a los mUsculos respiratorios, tanto de la
via respiratoria alta, como intercostales y diafragma, pue-
den dar alteraciones respiratorias. Ictus del ldbulo frontal,
ganglios de la base, o capsula interna pueden provo-
car la respiracion apraxica. Los ictus del tronco cerebral
pueden producir diferentes patrones respiratorios como son:
la hiperventilacion neurogénica (mesencéfalo o protuberan-
cia), respiracion apnéustica (region posterior inferomedial
de la protuberancia), respiracion ataxica o de Biot, sindrome
apnea central y sindrome Ondine (bulbo) y la aventilacion
(bulbo 0 medula superior). Ictus medulares a nivel de C1

pueden dafar tanto la respiracion voluntaria (lesion poste-
rior) como la automatica (lesion anterior)#'33, Muchos de
estos patrones respiratorios no tienen significado pronds-
tico, a excepcion de la taquipnea con bajo CO, que esta
asociado a mal prondstico.

No hay que olvidar que durante la fase aguda del ictus hay
que intubar a los pacientes cuando no se puede garantizar
la permeabilidad de la via aérea, exista edema de pulmén
o la presencia de estatus'®?. La intubacion suele ser mas
frecuente el ictus hemorragico que en el isquémico y se ha
relacionado con un aumento de la morbimortalidad de los
pacientes'®3,

Estos patrones respiratorios descritos en la fase aguda
del ictus son muy poco frecuentes en los trabajos realizados
hasta la actualidad. Esto se explicaria, porque dichos estu-
dios se han realizado en pacientes que suelen tener un cierto
grado de alerta y no estan inestables hemodinamicamente.
Ademas, en los pacientes con lesiones importantes en el
sistema nervioso central, seria imposible poder valorar el
sueno, debido a que la actividad cerebral que observariamos
en el cerebro seria el de una encefalopatia, que no permiti-
ria diferenciar la vigilia del suefio, ni diferenciar los distintos
estadios, lo que a su vez, dificulta valorar las alteraciones
respiratorias durante el sueno.

Estudios realizados durante la fase aguda de un
episodio de ictus confirman que los pacientes presentan
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frecuentemente alteraciones respiratorias, con una preva-
lencia media del 59% (tabla 3, fig. 1), siendo el SAHOS el
trastorno respiratorio predominante y con persistencia de
dicha proporcion durante la fase subaguda.

El SAHCS tiene una prevalencia del 20% en la fase aguda
del ictus, sin embargo, esta proporcion disminuye al 10% en
la fase subaguda posictus (10%) (fig. 2 y tabla 3). La presenta-
cion del SAHCS es principalmente durante el suefio NOREM y
suele desaparecer en la fase REM. S6lo en una minoria de los
pacientes se presenta durante la vigilia'®. Tradicionalmente
se ha descrito que la respiracion de Cheyne-Stokes se asocia
ainfartos tanto en lesiones bihemisféricas, como en lesiones
hemisféricas unilaterales y de tronco cerebral'?*'32 insufi-
ciencia cardiaca y alteracion grave del nivel de conciencia,
pero estas premisas no son siempre necesarias'*. Parra et
al'% concluyen que las alteraciones respiratorias centrales
son infrecuentes en los accidentes isquémicos transitorios
(AIT) y son mas frecuentes en los infartos cerebrales, sobre
todo de tipo hemorragico.

Bonnin-Vilaplana et al'® encuentran que el 69% de
los pacientes con AIT presentan alteraciones respirato-
rias (49% obstructivas y 20% centrales) con una OR 3,17
(IC 95%: 1,02-9,79). Harbison et al''® encuentran que los
AIT tienen un indice de apnea-hipopnea superior al resto
de infartos y que la severidad del SAHOS no se correlaciona
con una mayor mortalidad a los 3 meses.

La alta prevalencia y la persistencia de las alteraciones
respiratorias después del ictus, hacen suponer que el SAHOS
es un factor desencadenante del ictus isquémico!0:88106,133

En la mayoria de los trabajos realizados se han excluido
los ictus hemorragicos. Solo hay tres estudios que inclu-
yen los ictus hemorragicos, sin encontrar diferencias
significativas en la prevalencia de las alteraciones respi-
ratorias si la comparamos con prevalencia la de los ictus
isquémicos®1%12 Sin embargo, Szucs et al''" encuentran
que los TRDS en los ictus hemorragicos en la fase suba-
guda mejoran mas que en los isquémicos. Ponets-Neto et
al™" encuentran que la severidad del SAHOS en los ictus
hemorragicos tiene una relacion directa con el edema peri-
hematoma.

Existen diferentes explicaciones neuronales, hemodina-
micas e inflamatorias que justifican que los TRDS pueden
desencadenar un ictus. Durante los eventos respiratorios se
reduce la tension arterial, la frecuencia cardiaca, el flujo
cerebral o la oxigenacion y al finalizar aumentan de forma
brusca*>1%4=1%6_ Todo ello conduce a una reduccién de la
velocidad de flujo cerebral de un 10-20% durante los eventos
respiratorios'®’. Estos episodios repetidos podrian aumentar
el dano de la zona de penumbra isquémica o favorecer la
hemorragia.

El SAHOS también se ha relacionado con factores pro-
trombdticos y proinflamatorios; una alteracion de la funcion
de la oxido nitrico sintetasa, alteracion de las vias de
la endotelina, incremento del factor VIl protrombético,
aumento de la agregacion plaquetaria, aumento de los nive-
les de leptina, aumento de la intolerancia a la glucosa,
aumento de los niveles de fibrindgeno, proteina C-reactiva,
citocinas y moléculas de adhesion y aumento del estrés
oxidativo”“53’1"8‘176.

Durante apneas prolongadas la embolizacion paradéjica
en pacientes con foramen oval es otro posible mecanismo
de ictus'”’.

Los ictus podrian contribuir al aumento de los TRDS tras
el mismo, debido a una mayor colapsabilidad de la via aérea
superior secundaria a una debilidad faringea presente en un
30-50% de los ictus agudos'®'?' y que se relaciona con una
mejoria lineal de los TRDS tras una mejoria de la funcion
deglutoria''.

A pesar de todos los estudios realizados hasta la actua-
lidad no se ha podido relacionar la frecuencia, el tipo de
TRDS, la gravedad de los TRDS ni la topografia de los ictus.
Sélo un trabajo de Bonnin-Vilaplana et al'® encuentra que
los AIT localizados en la capsula interna y en la protuberan-
cia en pacientes fumadores se asocia de forma significativa
con los TRDS.

Trastornos respiratorios del suefio como factor
pronéstico del ictus

Diversos estudios sugieren que los TRDS alteran el pronos-
tico del ictus. El ronquido tiene un efecto adverso en la
evolucién del los pacientes con ictus'#78, Las apneas detec-
tadas en la primera noche del infarto estan asociadas con un
empeoramiento neuroldgico precoz>®-¢8.88,102,106,112,129 = na
recuperacion mas prolongada''?, con una morbimortali-
dad elevada a largo plazo®'%%:1%%122 y con mayor riesgo de
recurrencia de ictus'-'7?, Parra et al'%® encuentran que el
SAHOS, en pacientes con ictus, es un factor pronédstico de
mortalidad independiente y que la mortalidad aumenta pro-
porcionalmente al indice de apnea-hipopnea. Sin embargo,
otro estudio tras 10 anos de seguimiento, sugiere que el
SAHOS no aumenta el riesgo de mortalidad en pacientes con
ictus'?.

Entre el 12 y el 43% de los pacientes con ictus empeoraron
y el 87% lo hizo dentro de las primeras 48 horas'®. Entre las
principales causas se encuentra la hipotension, las arritmias
y la hipoxemia. Todavia no se ha demostrado, pero podrian
formar parte de ellas los TRDS.

Como ya se ha mencionado con anterioridad, los pacien-
tes posictus en la fase subaguda y cronica presentan una
prevalencia de SAHOS del 60% (tabla 3), por lo que el poten-
cial de rehabilitacion dptima podria quedar entorpecido por
la menor motivacion y menor capacidad cognitiva. Ademas,
la supervivencia podria verse comprometida por un mayor
riesgo de ictus y muerte®106,

Respuesta del tratamiento de los trastornos
respiratorios durante el suefio en el pronéstico del
ictus

Actualmente se estan realizando esfuerzos para realizar una
deteccion precoz de estos factores de riesgo y por tanto la
aplicacion terapéutica efectiva. Ademas no hay que olvidar
que los supervivientes de un ictus tienen un mayor riesgo de
sufrir una recurrencia, lo que aumenta la morbimortalidad
de estos pacientes.

El SAHOS se ha sugerido como un factor de riesgo inde-
pendiente de ictus modificable, con un mayor riesgo de
muertes y de recurrencias''>'8, El tratamiento del SAHOS
con CPAP ha demostrado ser el mas coste-efectivo'®'.

Actualmente, no existen trabajos aleatorizados que
demuestren que el tratamiento del SAHOS con CPAP dis-
minuye la incidencia de ictus y los estudios prospectivos
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que existen proporcionan una informacion incompleta y
contradictoria'® "2, Lo que si que se ha demostrado es que
el tratamiento del SAHOS disminuye la tensién arterial'®, la
cual es un factor de riesgo de ictus, por lo que es razonable
pensar que el tratamiento del SAHOS también podria reducir
el riesgo de ictus. Wessendorf et al*'8 demuestran que en
los pacientes con ictus y SAHOS que tienen un tratamiento
antihipertensivo correcto y CPAP se asocia a una disminu-
cion de la presion arterial nocturna. También describen que
el tratamiento con CPAP en pacientes con ictus disminuye
el fibrindégeno plasmatico'®. Otros autores observan que
pacientes con SAHOS en tratamiento con CPAP mejora el
flujo cerebral'® y se asocia a una menor recurrencia de
fibrilacion auricular.

En los pacientes que han sufrido un ictus y presentan un
SAHOS asociado el tratamiento con CPAP ha demostrado una
disminucién de la mortalidad a corto® y a largo plazo'®.
Sin embargo, el cumplimiento del tratamiento de los TRDS
con CPAP en pacientes con ictus se ha descrito que esta en
un 50-70% en la fase aguda del ictus, pero que la mitad de
ellos tienen un cumplimiento a largo plazo*-3%100:18 g4l
existen dos trabajos en los que se realiza tratamiento con
CPAP durante las primeras 24 horas del ictus. Uno obtiene
un cumplimiento menor al descrito'® y el otro no consigue
tolerancia por parte de los pacientes''?,

El cumplimiento del tratamiento con CPAP en los pacien-
tes con ictus puede verse interferido por la ausencia de
sintomas después de la fase aguda del ictus por poca moti-
vacion, por intolerancia al CPAP o por otras alteraciones
neurologicas como demencia, delirium, afasia, anosognosia,
paralisis pseudobulbar y/o paresia.

Existe en la actualidad una relacion bien establecida
entre el SAHOS con la posicion del paciente mientras
duerme'®:18_ | a posicién de decubito supino se ha aso-
ciado con un aumento de la colapsabilidad de la via aérea
superior'® y con un incremento de la frecuencia y duracion
de las apneas'. El tratamiento postural del SAHOS tanto
lateral'®"'°2 como de elevacion de la cabecera de la cama'®?
se ha propuesto en la poblacion general como tratamiento
de segunda linea.

Un trabajo de Brown et al'® describe que los pacientes
que ingresan en fase aguda por un ictus tienen durante el
ingreso, debido a su mayor discapacidad, una mayor tenden-
cia a estar en posicion supina, ademas de que estos paciente
con SAHOS asociado presentan un importante componente
postural, sugiriendo que el tratamiento postural podria ser
una opcidn terapéutica'®.

Pacientes con ictus y alteraciones respiratorias centra-
les se beneficiarian de la oxigenoterapia'®. Actualmente
se esta implantando la respiracion servoadaptativa para el
tratamiento de los trastornos respiratorios centrales'®*1%,

Los pacientes con hipoventilacion central se benefi-
ciarian de la ventilacion mecanica y/o de la ventilacion
mecanica no invasiva®.

El tratamiento de las TRDS en pacientes en la fase sub-
aguda del ictus ha demostrado ser efectivo, mejora el
bienestar, el estado de animo y el suefo, sin diferencias en
cuanto a la evolucidn del ictus®°81%. Estos hallazgos son
muy relevantes, ya que estos sintomas (dificultad de con-
centracion, cansancio y depresion) histdricamente se han
asociado siempre con efectos secundarios del ictus, cuando
de hecho podrian estar relacionados con los TRDS. Incluso,

existen trabajos en los que han relacionado estos sintomas
con un mal pronéstico evolutivo de la enfermedad'’.

De estos trabajos podemos concluir que el CPAP es (til
en el tratamiento del paciente con ictus, tanto en la fase
aguda como en la subaguda, pero todavia queda pendiente
mejorar y determinar su cumplimiento a largo plazo, decidir
el momento de iniciar tratamiento e incluso el tipo de dis-
positivo mas adecuado. También queda por demostrar si en
la fase aguda del ictus, en los pacientes que tienen asociado
un TRDS, la utilizacion de un soporte ventilatorio ajustado
mejoraria la oxigenacion y el flujo cerebral, lo que podria
disminuir el area de penumbra.

Conclusion

Los ictus cerebrales producen dafos en el sistema nervioso
central, por lo que frecuentemente ocasionan tanto una
alteracion de la actividad cerebral como de la arquitec-
tura del suefno, ademas de favorecer la aparicion de nuevos
trastornos del sueno o empeorar los ya preexistentes. Los
trastornos del suefio asociados al ictus son de etiologia a
veces multifactorial, y con un gran potencial para entorpe-
cer la recuperacion posictus. Por este motivo, es de vital
importancia identificar los trastornos de suefio subyacen-
tes, porque la aplicacion de un tratamiento adecuado podria
disminuir las consecuencias de morbimortalidad en estos
pacientes.

Los TRDS son de una alta prevalencia en los pacientes
con ictus, por lo que seria conveniente un correcto despis-
taje durante el ingreso hospitalario'®?. Se debe sospechar
sobre todo en pacientes de edad avanzada, sexo masculino,
con antecedentes de ronquido y apneas presenciadas, fac-
tores de riesgo vascular e ictus que se ha iniciado durante
la noche'®106,

Seria interesante poder diagnosticar de forma objetiva
los TRDS en los pacientes con ictus lo antes posible, pero
la dificultad de la ubicacion y del estado del paciente hace
que sea dificil la realizacion de estudios de PSG en la fase
aguda del ictus. Los escasos estudios realizados recomiendan
métodos simplificados, aunque todavia no esta protocoli-
zado ni el método ni la utilidad del diagnoéstico precoz,
puesto que aunque no se acercaria a la situacion basal del
paciente su tratamiento podria minimizar el dafo neuronal
y mejorar asi el prondstico.

A pesar de las nuevas posibilidades terapéuticas tras un
ictus, actualmente el tratamiento mas efectivo del ictus
sigue siendo el preventivo. El tratamiento de los TS en los
pacientes con ictus, a menudo infradiagnosticados en estos
pacientes'""'2, nos abre una nueva ventana terapéutica, pero
a la vez, es un reto clinico y técnico y de los cuales se han
realizado escasos trabajos. Todo ello nos facilitaria un mejor
abordaje de la enfermedad y nos proporcionaria un mejor
prondstico y una mejor calidad de vida del paciente tras
sufrir un ictus.
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