El sueno y el neumologo

D.O. Rodenstein

Servicio de Neumologia. Cliniques Universitaires Saint-Luc. Université Catholique de Louvain. Bruselas. Bélgica.

Introduccion

La alternancia entre una fase de reposo relativo y
otra de movilidad y blsqueda activa aparece muy
temprano en el desarrollo de la vida sobre la Tierra.
Algunos organismos unicelulares presentan este tipo
de alternancia de fases, en ciclos cortos (de algunos
minutos)'. La mosca drosofila muestra asimismo ci-
clos mas largos de reposo y actividad, con una perio-
diciodad cercana a las 24 h, y con base genética. Las
manipulaciones genéticas permiten obtener ejempla-
res de drosofila en que los ciclos de reposo-actividad
estan profundamente modificados*®. Estos ciclos es-
tan regulados por los mecanismos moleculares y celu-
lares que act@ian a modo de un reloj, que se encuen-
tran incluso en hepatocitos humanos.

En el ser humano, considerado como unidad fisologi-
ca, existe igualmente un ciclo de reposo-actividad, con
un periodo cercano pero levemente mayor* a las 24 h
(circadiano), caracterizado por la sucesion de una fase
de actividad, una fase diurna de reposo “corta” (alrede-
dor de una hora), otra fase de actividad y finalmente
una fase nocturna de reposo “larga” (alrededor de 7 h).
Los periodos de reposo no son simplemente una ausen-
cia de actividad, sino que implican un cambio fisiologi-
co intrinseco al sistema nervioso y al resto de la econo-
mia del organismo, dando lugar a un “estado” particular
que calificamos como sueho y que se contrapone a la
vigilia, su opuesto.

El suefho puede definirse como un estado transitorio,
y espontaneamente reversible, de desconexion parcial
del individuo con respecto al medio, tanto externo como
interno. Los estimulos que habitualmente provocan una
respuesta durante la vigilia son ignorados durante el sue-
flo, pero una estimulacidbn mas intensa consigue inte-
rrumpir el suefio y genera, por ende, una respuesta apro-
piada. El suefo es, pues, un estado fisiologico
caracterizado por una organizacion funcional particular
del sistema nervioso, que puede detectarse por la obser-
vacion, o por métodos de investigacion fisiologicos o
bioquimicos. Entre los métodos fisiologicos clasicos, los
registros electroneurofisiologicos siguen siendo el pa-
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tron habitual de “medicion” de los estados de vigilia y
sueno.

Durante el sueho, muchas de las constantes fisiologi-
cas homeostaticas conocidas cambian sus puntos de equi-
librio>. Se conocen hoy en dia relativamente bien los
cambios en los sitemas cardiaco, vascular, renal, endocri-
no, muscular o digestivo (tabla I). Parece que los cam-
bios en el sistema respiratorio son los mas abruptos, has-
ta el punto de poder definir una afeccion propia.

Durante el sueho se observa une reduccion de alrede-
dor del 20% del volumen corriente y de la ventilacion
por minuto con respecto a la vigilia. La frecuencia res-
piratoria no suele modificarse, pero su variabilidad de-
pende del estadio de suefio considerado, siendo minima
en el sueho lento profundo y muy elevada durante el
sueho paraddjico o REM. La PaCO, aumenta unos 5
mmHg, mientras que la PaO, disminuye alrededor de 4
mmHg. Las respuestas ventilatoria a la hipercapnia y a
los incrementos de cargas resistentes (y probablemente
también a los incrementos de cargas elasticas) disminu-
yen de manera significativa, mientras que la respuesta
ventilatoria a la hipoxia parece menos influida por el
suefio. En cuanto al tono muscular de los misculos res-
piratorios (masculos propios de la nariz, masculos bu-
cales y faringeos, intercostales, escalenos y abdomina-
les) disminuyen progresivamente de los estadios de
suefio superficial a los profundos, y practicamente se
ven abolidos durante el sueno REM. Por el contrario, el

TABLA I

El sueiio y la fisiologia
Frecuencia de pulso Disminucion
Presion arterial Disminucion
Filtracion glomerular Disminucion
Excrecion renal de sodio Disminucion
Reabsorcion renal de sodio Aumento
Reabsorcion renal de agua libre Aumento
Produccion urinaria Disminucion
Secrecion de saliva Disminucion
Reflejo de deglucion Supresion
Peristaltismo esofagico Frenado
Peristaltismo coldnico Disminuido
Secrecion de la hormona del crecimiento Mayoritaria
Secrecion de cortisol Mayoritaria
Secrecion de prolactina Aumento
Secrecion de tirotrofina Disminucion
Vista, audicion, olfato, gusto y tacto Abolidos
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masculo diafragmatico contrasta con esta situacion, ya
que su tono (y actividad mecénica) no s6lo no disminu-
ye sino que puede incluso aumentar®’.

La reduccion del tono y la actividad mecanica de los
misculos de la via respiratoria superior durante el sue-
flo conllevaran un aumento muy importante de la resis-
tencia de la via respiratoria superior al flujo respirato-
rio. Dado que los centros respiratorios tendran una
respuesta reducida al aumento de las cargas resistentes,
y la implicacidon mecénica de dicha respuesta por parte
de los musculos respiratorios accesorios estara también
atenuada, se producira una hipoventilacion alveolar re-
lativa con aparicion de una hipercapnia que, a su vez,
generara una respuesta reducida con respecto a lo que
se puede observar en estado de vigilia. Tanto mas cuan-
to la respuesta mecanica del diafragma estara en parte
perdida por la aparicidén de una distorsion mecanica de
la pared del torax, secundaria al hecho de que el dia-
fragma actlia practicamente solo, como Ginico masculo
respiratorio. Esta cadena de efectos llevara a la aparicion
de la hipercapnia relativa del suefo, y a una disminu-
cion de la PaO,. A su vez, la reduccion de la PaO, con-
llevara un descenso de la saturacion arterial de oxigeno,
cuya amplitud dependerd de la PaO, inicial, en funcion
de la curva de disociacidon de la hemoglobina (minima
en el sujeto normal, pero puede ser muy importante si la
PaO, de base esta alrededor de los 60 mmHg, es decir,
al comienzo de la pendiente abrupta de la curva de diso-
ciacion).

A estos elementos cabe agregar un factor suplemen-
tario que pone el sistema respiratorio en situacion des-
favorable. Las personas duermen, en general, en deca-
bito, con lo que por efecto de la gravedad, las visceras
abdominales ejercen un efecto de empuje cefalico sobre
el diafragma. Empujado hacia el torax, el diafragma re-
duce el volumen torécico, es decir, la capacidad residual
funcional y el volumen de reserva espiratorio, con lo
que disminuye la reserva de oxigeno del organismo. En
el sujeto obeso pueden llegar a cerrarse las pequenas
vias respiratorias de las partes declives del pulmon, con
aparicion de un efecto shunt y la agravacion suplemen-
taria de la hipoxia’.

Finalmente, cabe recordar que durante el suefo el re-
flejo de la tos esta practicamente abolido, lo que no pro-
duce consecuencias en el sujeto normal pero puede con-
ducir a la acumulacidon de secreciones en el paciente
asmatico, bronquiectasico o con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC).

La combinacion de todos estos fendmenos estricta-
mente fisioldgicos representa un formidable desafio, ya
que el sistema respiratorio debe enfrentar no una, sino
una serie de condiciones desfavorables para su funcio-
namiento adecuado. Esto explica, como se vera a conti-
nuacion, que el sistema no pueda soportar sin conse-
cuencias el agregado de otras exigencias anatdmicas o
funcionales.

Durante el sueho, la situacion aerodinamica faringea es
tal que frecuentemente aparecen fendémenos de turbulen-
cia, con la vibracion de las paredes musculares relajadas
de este drgano y la produccion de un ruido caracteristico
que conocemos como ronquido®. El ronquido es extrema-

damente frecuente en los varones (aunque tampoco es in-
frecuente en las mujeres), especialmente entre los 40 y
los 65 anos de edad’. Esto se debe tal vez a los cambios
constantes en la composicion de los tejidos de soporte,
que hacen que sea en esta franja de edad cuando la pared
faringea se preste mas a los fendmenos vibratorios.

Aunque parece que el ronquido en si no implica ne-
cesariamente consecuencias desfavorables para la salud
(aunque algunos datos recientes puedan poner en duda
esta afirmacion, por ejemplo, en lo que respecta a la hi-
pertension arterial), ejemplifica una situacion en la que
la aparicion de una minima exigencia suplementaria
conduce a un fallo del sistema. Ejemplos de tales exi-
gencias son la ingesta de alcohol o de hipnoticos y se-
dantes, que exagera levemente el estado de hipotonia de
los misculos faringeos, sobre todo en relacion con su
falta de efecto similar sobre el diafragma, lo que hace
inclinar la balanza de fuerzas atn mas en favor de los
fendmenos de turbulencia. A tal punto, que pueden apa-
recer episodios no solo de vibracion de las paredes, sino
de colapso y cierre completo de la luz faringea, con la
consecuente interrupcion del flujo respiratorio. Conse-
cuencias similares pueden ser debidas a factores congé-
nitos, como la aparicion de una retrognatia o de una ma-
croglosia (no necesariamente graves) para provocar los
mismos efectos. Asimismo, la obesidad, con depdsitos
grasos en las paredes anterolaterales de la faringe, y aun
la presencia de tales depodsitos en ausencia de obesidad
(que explica en gran parte la presencia de apneas del
suefio en sujetos de peso normal), son suficientes para
desencadenar el colapso completo de la faringe'®. Del
mismo modo, la relativa hipertrofia amigdalina propia
de la edad infantil explica la frecuente presencia de ron-
quido y apneas en los nifios'!.

Las consecuencias de las apneas del sueho son sufi-
cientemente conocidas como para detenernos en ellas
en este articulo, y pueden ser consultadas en obras de
referencia. Valga agregar que datos muy recientes
muestran un retraso escolar en nifios roncadores y ap-
neicos!!, y cabe recordar el riesgo quirrgico elevado en
pacientes con apneas del suefio, ya que los anestésicos
ejercen efectos nefastos no solo sobre los misculos fa-
ringeos, sino también sobre los mecanismos de respues-
ta del despertar ante los fenomenos de asfixia en el sis-
tema nervioso central'?,

Otros elementos que conducen a un fallo del sistema
respiratorio durante el suefio son las alteraciones muscu-
lares esqueléticas. La presencia de miopatias, o de parali-
sis diafragmaticas, aun en grado leve, que permite toda-
via mantener una ventilacion normal en vigilia, conllevan
un grave riesgo de hipoventilacion alveolar con hipoxia e
hipercapnia durante el suefio y una extension progresiva
de dicho fallo respiratorio a la vigilia, dada la poca capa-
cidad de compensacion en dichos pacientes'.

Recordemos también las consecuencias de la obesi-
dad morbida, que agrava los fendmenos de reduccidon
del volumen toracico ligada a la posicion de decibito,
el cierre de las pequefas vias respiratorias en las partes
declives del pulmon, los fendmenos de cortocircuito he-
modindmicos y la agravacion consecuente de la dismi-
nucion de la PaO, y la SaO, durante el sueho’.
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La demostracion de las consecuencias negativas de
las alteraciones del suefio (en calidad y/o cantidad) so-
bre la percepcion subjetiva del estado de salud durante
la vigilia (humor, vitalidad, depresion), asi como sobre
las capacidades intelectuales y cognitivas'*!>, han he-
cho necesario interesarse de manera activa en las ca-
racteristicas del suefio en enfermedades pulmonares
como el asma o la EPOC, en que la aparicion de feno-
menos de despertares prolongados por disnea, tos y ex-
pectoracidon nocturnas implican un déficit cronico de
suefio, con las consecuentes repercusiones sobre la sa-
lud del paciente.

El hecho de que el tratamiento de primera intencion
del sindrome de apneas del suefio (es decir, la presion
positiva continua en la via aérea) incumbe “natural-
mente” al neumo6logo'®, competente en materias como
la administracidén de soporte ventilatorio, agregado a
similares consideraciones en casos de fallo respirato-
rio cronico en pacientes con miopatias (cuyo trata-
miento es la asistencia ventilatoria mecénica'”), suma-
do finalmente a que los neumodlogos han sido quienes
han introducido la nociéon de administracion de tales
tratamientos de manera no invasiva, explican sufi-
cientemente la importancia que ha adquirido el estu-
dio de los fenomenos fisiologicos y patologicos de la
respiracion durante el suefio para nuestra profesion,
desplazando en parte la presencia exclusiva que hasta
hace 20 o 30 ahos correspondia a neurdlogos y psi-
quiatras. Al mismo tiempo, esto ha puesto de mani-
fiesto la necesidad de que el neumdlogo adquiera co-
nonocimientos sobre el suefio en general, su fisiologia
y su afeccion, que aunque nada tengan que ver con la
respiracion en si misma, representan un elemento in-
dispensable en el diagndstico diferencial de los pro-
blemas respiratorios ligados al suefo. No solo cabe
saber lo que podemos hacer, sino también lo que no
debemos hacer, y en qué momento otros colegas pue-
den ser de mas ayuda para el paciente.

El “neumosomndlogo” (que se me perdone el neologis-
mo) ha adquirido un lugar propio, al lado del neumdlogo
endoscopista, infeccidlogo, funcionalista, alergdlogo o ti-
sidlogo. Y si el neumdlogo debe seguir justificando un pa-
pel que le sea propio, su formacion debera incluir un pa-
saje por un laboratorio de trastornos respiratorios ligados
al sueno.
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