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Sueño e ictus 

Clin Chest Med 1992; 13: 437-458 



Hemodinámica cerebral y sueño 

 Flujo cerebral proporcional a actividad 

– Incremento de flujo al inicio del sueño 

– NREM: reducción 5-28%  

– REM: incremento 4-41% 

– Incremento de flujo al despertar 

 Aumento de la agregabilidad plaquetaria 



Hemodinámica cerebral y SAHS 
 Aumento de presión intracraneal 
 Reducción flujo cerebral 

– Proporcional a duración de apneas 
– Proporcional a hipoxia 

 Alteración de autorregulación 
– Menor respuesta vasodilatadora a hipoxia e 

hipercapnia 
– Hipertonía simpática 

 Reducción de la presión arterial sistémica 
durante la apnea por presión negativa torácica 

 Hipercoagulabilidad 
– Mayor aumento de agregabilidad plaquetaria durante 

el sueño 
– Aumento de niveles de fibrinógeno 



SAHS e HTA 
Referencia Nº Sexo Edad OR (95% CI) 

Carlson 377 V y M 20-77 2,1 (1,1-4,1) 

Young 1069 V y M 30-60 1,8 (1,3-2,4) 

Grote 1190 V y M 50 4,1 (2,7-6,5) 

Bixler 1741 V y M 20-100 6,8 (2-26,4) 

Nieto 6132 V y M 40 1,4 (1,0-1,8) 

Preppard 709 V y M 30-60 2,9 (1,5-5,6) 

Duran 2148 V y M 30-70 2,3 (0,9-6,0) 

Hedner 174 V 40-65 2,6 (1,4-6,2) 

170 M 0,7 (0,3-1,6) 



SAHS e HTA 

 Relación “dosis-respuesta”  

 

N Engl Med J 2000; 342: 1378-1384 

IAH OR respecto 
IAH=0 

95% CI 

0,1-4,9 1,42 1,13-1,78 

5-14,9 2,03 1,29-3,17 

≥15 2,89 1,46-5,64 



SAHS y otros factores de riesgo 
vascular 

 Alteración metabólica 

– Intolerancia a la glucosa. Diabetes (OR: 5) 

– Resistencia a la leptina: obesidad 

 Arritmias cardiacas 

 Aterogénesis: incremento del grosor 

íntima-media 



SAHS y riesgo de ictus 

Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2012; 5: 720-8 

OR 2,24 (95% CI 1,57 – 3,19) 



Factores de riesgo vascular e 
ictus 

Factor de riesgo Riesgo relativo (95% 
CI) 

Hipertensión 4,0 – 5,0 

Diabetes mellitus 1,5 – 3,0 

Tabaquismo 1,5 – 2,9 

Hiperlipidemia 1,0 – 2,0 

Cardiopatía 2,0 – 4,0 



SAHS y riesgo de ictus 

 Seguimiento de 6.400 individuos de 
ambos sexos durante una mediana de 8,7 
años 

 193 ictus recogidos en este tiempo 

 Varones 
– IAH>19 OR 2,86 

– Cada unidad de aumento de IAH incremento 
en un 6% riesgo de ictus 

 Mujeres 
– Aumento de riesgo a partir de IAH>25 

Am J Respir Crit Care Med 2010; 182: 269-277 



SAHS y riesgo de ictus 

Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2012; 5: 720-8 Efecto dosis-respuesta 



SAHS e ictus. Mecanismos 

Circulation. 2008 ;118(10):1080-11 



Gravedad SAHS y eventos 
cardiovasculares 

Am J Respir Crit Care Med 2006; 173: 7-15 



Chest 2002; 122: 1125-1132 



CPAP y riesgo de ictus 

 Efecto sobre la TA 

– Reducción de la TA nocturna, convirtiendo a 
algunos pacientes de non-dippers en deepers 

– Reducción de la TA diurna 

 Reducción de los niveles de fibrinógeno 

 Mejora la hemodinámica cerebral 

Eur Respir J 2001; 18: 619-622 



SAHS secundario a ictus 

J ClinSleep Med 2010; 6: 131-137 

 Metaanálisis de 29 artículos 
 2.343 pacientes con ictus hemorrágico o 

isquémico o ICT 
 Frecuencia de apneas 

– IAH>10 63% (58-68) 
– IAH>30 29% (21-37) 

 Apneas centrales: 7% 
 Más frecuente en varones (65%) que en 

mujeres 
 Más frecuente en ictus recurrente (74%) que 

primer episodio (57%) 
 Más en ictus hemorrágicos (71%) que en 

isquémicos (61%) y que en ICT (52%) 



SAHS y pronóstico del ictus 

 161 pacientes con primer episodio de ictus 
agudo 

 Seguimiento medio 22,8 meses 

 Tasa de supervivencia 86,3% 

 Mortalidad vascular 63,6% 

 Variables asociadas a mortalidad 
– Edad 

– IAH: 5% de mortalidad por cada incremento de 
unidad 

– Afectación de arteria cerebral media 

– Enfermedad coronaria  asociada 

Eur Respir J 2004; 24: 267-272 



SAHS y pronóstico de ictus 

Stroke 1996; 27: 252-259 



SAHS y pronóstico ictus 



Tratamiento precoz de SAHS y 
pronóstico del ictus 

 Pacientes con ictus con IAH≥20 
– 71 con CPAP (3-6 días después del ictus) 

– 69 tratamiento convencional 

 Seguimiento 2 años 

 Mejoría significativa al mes de los tratados con CPAP 
– Rankin: 90,9% vs 56,3% 

– Canadiense: 88,2% vs 72,7% 

 Mayor tiempo hasta la aparición de otro evento vascular 
(mismo % de eventos vasculares) 
– 14,9 meses vs 7,9 meses 

 Menor mortalidad cardiovascular 
– 0% vs 4,3% 

Eur Respir J 2011; 1128-1136 



Sleep 2009; 32: 589-597 

Localización N (% varones) Edad HTA (OR) Cardiovascular 
(OR) 

Suecia 4.000 

(100%) 

18-64 1,5 (0,9-2,4) 2,5 (1,4-4,3) 

UK, España, 
Alemania, 
Portugal, Italia 

18.890 
(48,7%) 

> 15 años 1,4 (1,1-1,6) 1,4 (1,1-1,9) 

Wisconsin 2.821 NS 2,6 (1,4-4,8) 

Wisconsin 3.433 (45,4%) Media 67,9 NS 2,4 (1,6-3,7) 



Sueño y Tensión arterial 

Curr Cardiol Rev. 2010; 6: 54-61. 



Clin Neurophysiol. 2007; 118:1923-1930  



Mov Disord 2009; 24: 1587-1592 



Mov Disord 2010; 25: 1047-1052 



Trabajo a turnos e ictus 

 Nurses’ Health Study: 80.108 individuos 

 60% más de un año de turno rotatorio 

 Trabajo a turnos riesgo 4% superior cada 
5 años 

 OR: 1,04 (95% CI 1,01 – 1,07) 

 Especialmente mujeres con más de 15 
años de trabajo a turnos 

 

Am J Epidemiol. 2009; 169:1370-7 



Duración de sueño y mortalidad 
cardiovascular 

 Cohorte japonesa: 98.634 individuos 

– 41.489 varones 

– 57.145 mujeres 

 Población de referencia: 7 h sueño/d 

 Indiviuos con menos de 4h sueño/d 

– OR mortalidad cardiovascular: 2,32 (1,19 – 4,50) 

 Individuos con más de 10 h sueño/d 

– x 1,5 – 2 mortalidad por ictus, cardiovascular 

Sleep. 2009 Mar 1;32(3):295-301 



Duración de sueño y factores de 
riesgo vascular 

Sueño inferior a 5h/d 

–Aumento de riesgo de obesidad? 

–Aumento de riesgo de diabetes? 

–Aumento de riesgo de HTA? 



Insomnio e ictus 

 Hipertensión:  

– OR 5,1 95% CI: 2,2-11,8 

 Diabetes tipo II:  

– OR: 2,95 95% CI: 1,2-7,0 

 Mortalidad cardiovascular: 

– OR: 1,8 95% CI: 1,0 – 3,1 



Sleep Med 2008; 9 Supp1: S23-S28  



Sueño e ictus 

 Sueño situación de riesgo para ictus 

 Disgregación del sueño aumenta riesgo de 
patología vascular 

– SAHS 

– Síndrome de piernas inquietas 

– Síndrome de trabajo a turnos 

– Insomnio. Privación de sueño 

 Ictus favorece SAHS 

– Peor pronóstico 



Sueño y enfermedades neuromusculares 

 Disminución de movilidad en la cama 

– Ulceras de decúbito 

 Dolor neuropático 

 Ansiedad – depresión 

 Dificultad para eliminar secreciones pulmonares 

 Sialorrea 

 Hipoventilación nocturna 

– Debilidad diafragmática 

– Restricción de la caja torácica 

 SAHS 



Sueño normal 

Control respiratorio Tono muscular Mecánica respiratoria 

Hipotonía 

muscular 

intercostal 

(REM) 

Desplazamiento 

torácico de 

diafragma 

  Estímulos     

corticales 

  Sensibilidad 

quimio y 

mecano 

receptores 

 expansión 

torácica 

  Resistencia 

al flujo aéreo 

 Ventilación pulmonar 

 Capacidad funcional residual 



Ventilación y decúbito 



Enfermedades neuromusculares 
Medición de la ventilación 

 CVF: solo se altera cuando la pérdida de 
fuerza es superior al 50% 

 Doble medición ortostatismo-decúbito 

– Caída mayor al 25% en decúbito sugiere 
debilidad diafragmática 

 PIM y PEM 

 Poligrafía o polisomnografía nocturna 



ELA y sueño 

 Síntomas nocturnos 

– Ansiedad al acostarse 

– Dificultad para conciliar el sueño 

– Sueño irregular con despertares 

 Síntomas diurnos 

– Cefalea matutina 

– Disminución de la capacidad de 
concentración-memoria 

– Apatía 

– Hipersomnia diurna 



ELA y sueño 

 Hipoventilación nocturna 

 SAHS 

– Afectación bulbar 

 Dificultad para cambiar de postura 

 Ansiedad-depresión 



ELA y sueño. Tratamiento 
 Hipoventilación nocturna 

– Ventilación no invasiva nocturna 
 Alarga y mejora la calidad de vida de los pacientes 

 Valorarla cuando el paciente siente ortopnea 

 Ansiedad-depresión 
– Antidepresivos hipnóticos 

 Amitriptilina 

 Mirtazapina 

 Trazodona 

– Evitar BDZ por efecto relajante muscular 

 Problemas con cambios de postura 
– Colchones antiescaras 

– Camas articuladas 

 



Polineuropatías 

 Síndrome de Guillain-Barré 

– Hipoventilación nocturna por afectación diafragmática 

– Descenso de niveles de hipocretina 

 Narcolepsia-like 

– Sueños vívidos 

– Alucinaciones hipnagógicas 

– Alteración en la estructura de sueño 

 Acortamiento en la latencia de sueño 

 Acortamiento de latencia REM 

 REM sin atonía 

 Movimientos oculares rápidos en NREM 



Polineuropatías 

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth 

– CMT1A 

Nueve miembros de una familia de 14 
presentaron hipoventilación nocturna y 
apneas durante el sueño 

 Proporcional al grado de polineuropatía 

 Afectación frénica y de nervios faríngeos 

– CMT4A 

 Afectación de cuerdas vocales 



Polineuropatías 

 Diabetes 
– SAHS 

– Hipoventilación: disfunción quimiorreceptores 

 Relación con muerte súbita durante el sueño 

– Dolor neuropático 
 Insomnio: puede dificultar el control de la diabetes 

– SPI 

 Insuficiencia renal 
– SPI 



 99 pacientes consecutivos con neuropatía 
diabética o intolerancia a la glucosa 

 33,3% cumplen los 4 criterios mayores 

 Signos de neuropatía de fibra fina más 
frecuentes en pacientes con criterios SPI 
– Pies quemantes 

– Normalidad ENG 

 Síntomas SPI responden a tratamiento de 
dolor neuropático 

J Peripheral Nervous System 2007; 12: 50-53 



 21 pacientes con SPI 
primario vs 13 con SPI 
secundario a neuropatía de 
fibra fina  

 Pacientes con neuropatía 

– Menor oscilación circadiana 

– No alivio con dopaminérgicos y 
sí con neuromoduladores 

Brain 2010; 133: 762-770 

SPI Neuropatía 



SPI e insuficiencia renal 

 Factores de riesgo 

– Anemia 

 Eritropoyetina mejora anemia y SPI 

– Ferropenia 

– Diabetes 

– Signos de disfunción del sistema nervioso 
periférico 

 Menor frecuencia en pacientes 
transplantados que en dializados 





SPI y neuropatía 

SPI Neuropatía 

Malestar interno Sensación cutánea 

Sobre todo en piernas Ascendente desde pies 

Ritmo circadiano Relacionado con 
distracción 

Alivio evidente con 
movimiento 

Alivio moderado 

PLMs Calambres 



Miopatías 



Miopatías 

 Hipoventilación nocturna 
– Afectación diafragmática: 

 Enfermedad de Pompe 

 Distrofinopatías 

– Escoliosis 
 Distrofinopatías 

 Distrofia facio-escápulo-humeral 

 Colagenopatías: enfermedad de Ulrich 

 Selenoproteínas 

– Afectación intersticial pulmonar 
 Síndromes antisintetasa: anti-Jo1 

 SAHS 



Enfermedad de Steinert y sueño 

 1/3 de los pacientes refieren 
hipersomnolencia 

 A menudo se asocia a fatiga 

 Correlación con grado de debilidad 
muscular 

 No correlación con CTGn 



Enfermedad de Steinert e hipersomnia 

 Hipoventilación nocturna 
– Debilidad diafragmática 

– Insensibilidad de quimiorreceptores: disminución de 
densidad neuronal en núcleo arcuato 

 SAHS 

 Hipersomnia central 
– Alteración en MSLT 

 Acortamiento de latencia de sueño 

 SOREMs 

– Déficit de hipocretina 

– No cataplejía 

– Siestas no reparadoras 



Enfermedad de Steinert e hipersomnia 

 

 Tratamiento 

– CPAP si hay apneas o hipoventilación 

– Estimulantes 

 Cafeína 

 Modafinilo 200-400 mg/d 

 Metilfenidato: 10-60mg/d 


