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En este capítulo se abordan aspectos exclu-
sivamente fisiológicos relacionados con cómo
el sueño afecta a los diferentes sistemas del
organismo, en especial al aparato respirato-
rio. Para ello, después de una introducción en
la que se realza la importancia del sueño, se
describen los diversos fenómenos cíclicos que
acontecen durante el sueño, los cambios que
se observan en el electroencefalograma (EEG),
las modificaciones del flujo aéreo y del meta-
bolismo cerebral que ocurren durante el mis-
mo y, por último, los mecanismos del sueño
propiamente dichos. Con posterioridad, en un
tercer apartado, se analizan las implicaciones
y los cambios a los que el sueño da lugar en
los diferentes órganos y sistemas del cuerpo
humano. Finalmente, en el último apartado
de este capítulo se expone con mayor pro-
fundidad cómo el sueño afecta al funciona-
miento del aparato respiratorio y cómo
“instala” a este último en un estado de vul-
nerabilidad, que es responsable de los tras-
tornos respiratorios del sueño. Estos trastor-
nos son un problema significativo por su
prevalencia, ya que afectan al 4% de la pobla-
ción en el caso del síndrome de apneas duran-
te el sueño. Pero, además, estos trastornos
afectan a los enfermos neuromusculares y a
los cifoescolióticos, que deben ventilarse duran-
te la noche, a los cardiópatas con respiración
de Cheyne-Stokes y a los pacientes con neu-
mopatías crónicas que desaturan durante la
noche, así como a otras enfermedades respi-
ratorias. Todo ello ha llevado a que la neu-
mología se convierta en una especialidad de
24 horas.

Los trastornos respiratorios del sueño son
importantes en sí mismos, pero también han

sido el motor del redescubrimiento de otros
trastornos o enfermedades del sueño, tales
como el insomnio, el jet lag, los movimien-
tos periódicos de las piernas, la narcolep-
sia, las alteraciones del sueño derivadas del
trabajo a turnos, etc. Además, desde el pun-
to de vista fisiopatológico, se sabe que dor-
mir es imprescindible para el ser humano.
Animales a los que no se les permite dormir
mueren en pocas semanas( 1 - 2 ). Dormirse
mientras se conduce es una causa frecuen-
te de accidentes graves en las autopistas( 3 ) y
la deprivación de sueño se ha relacionado
con graves accidentes o catástrofes mundia-
les, tales como el accidente de Chernobil( 4 ),
el del Exxon Valdez, el de la central nuclear
de la Three Mile Island Nuclear Plant y el desas-
tre del C h a l l e n g e r( 5 ).

INTRODUCCIÓN
El sueño es una conducta natural, perió-

dica, transitoria y reversible( 6 ), prácticamen-
te universal en el reino animal y cuyo últi-
mo sentido biológico no se conoce todavía,
aunque la información disponible es muy
abundante. Parece aceptado que es impres-
cindible para la vida, ya que su privación abso-
luta, al menos en los mamíferos, produce la
muerte. Sin embargo, no se conocen com-
pletamente sus mecanismos y sus funciones.
En la regulación del sueño influyen mecanis-
mos homeostáticos y circadianos, pero tam-
bién tienen importancia la edad del individuo
y algunos factores individuales. Los mecanis-
mos homeostáticos tienden a mantener un
equilibrio interno, de manera que a más horas
pasadas en situación de vigilia mayor es la
necesidad de dormir y a más horas durmiendo
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menos intensa es esta necesidad. En este sen-
tido, no es diferente de la regulación del ape-
tito, la sed o la temperatura corporal, otras
funciones básicas también reguladas de for-
ma homeostática y cuyo centro controlador
está, asimismo, en el hipotálamo. La necesi-
dad de dormir parece estar mediada por sus-
tancias como la adenosina (también la inter-
leucina-1 y la prostaglandina D2), que se
acumula en el cerebro de forma proporcional
al tiempo pasado en vigilia y cuya presencia
en el espacio extracelular del hipotálamo o
del tronco cerebral( 7 ) es capaz de inhibir las
neuronas implicadas en el mantenimiento de
la vigilia e inducir el sueño.

El sueño también se regula de forma cir-
cadiana, es decir que, aunque en un momen-
to concreto, el tiempo pasado sin dormir sea
el mismo, la necesidad de dormir varía se-
gún cual sea la hora del día. Esta necesidad
es máxima alrededor de las 3:00 de la
madrugada (y en menor medida hacia las
14:00-15:00 horas) y mínima hacia las 20:00
horas. El sustrato anatómico principal del
sistema circadiano está en el núcleo supra-
quiasmático del hipotálamo. La actividad de
este núcleo se modula por diversos estímu-
los externos, el más importante de los cua-
les es la luz ambiental. Aparte de los facto-
res homeostáticos y circadianos, la edad es
otro elemento importante en la organización
del sueño. 

Un recién nacido duerme alrededor de 18
horas al día, con un alto porcentaje de sueño
con movimientos oculares rápidos (REM), y
además lo hace en múltiples fragmentos, que
se van consolidando durante la noche y desa-
pareciendo durante el día a medida que el
niño va madurando. A partir de la edad adul-
ta el sueño tiende a concentrarse, sobre todo,
en un episodio nocturno de 7 u 8 horas. En
la tercera edad el sueño nocturno está más
fragmentado y contiene menos proporción
de sueño lento. También son esenciales las
diferencias interindividuales, que hacen que
unas personas precisen dormir más o menos
horas que otras.

GENERALIDADES

Fenómenos clínicos que ocurren durante
el sueño

Inicio del sueño
Hay una serie de conductas que facilitan la

aparición del sueño y otras que lo evitan. La
búsqueda de un lugar tranquilo, protegido, con
baja estimulación lumínica y sonora es una con-
ducta habitual en muchas especies animales.
Una serie de hábitos previos al sueño, y en cier-
ta manera asociados al mismo, condicionan su
inicio: mirar la televisión, ponerse el pijama,
lavarse los dientes, escuchar música, disminuir
el ritmo de actividad progresivamente, etc. Por
el contrario, el estrés, el miedo, un lugar de
descanso extraño, el dolor, la actividad física
desmesurada, la exposición a estímulos am-
bientales que rememoran experiencias nega-
tivas de insomnio o la toma de sustancias esti-
mulantes pueden retrasarlo.

El mejor indicador del momento de iniciar
el sueño es la sensación subjetiva de somno-
lencia, una experiencia diaria y universal cuyo
sustrato fisiológico no es bien conocido y que
no es fácil de describir. La somnolencia usual-
mente se acompaña de signos externos visi-
bles, como la disminución de la motilidad en
los adultos (en los niños puede ser la presen-
cia de hiperactividad), el descenso del parpa-
deo espontáneo, el bostezo (no siempre indi-
cador de somnolencia), la regularidad en la
respiración, la dificultad para mantener los
ojos abiertos y la disminución de la reactivi-
dad a los estímulos externos. Si poco tiempo
después de haberse dormido se despierta a
una persona, la sensación subjetiva de haber
dormido no siempre está presente hasta que
han pasado, al menos, 8 o 10 minutos de sue-
ño(8). Períodos más cortos no siempre se per-
ciben por el individuo como sueño, lo que
puede hacer que algunos pacientes con hiper-
somnolencia diurna infravaloren su problema,
al no percibir bien si se han quedado dormi-
dos, sobre todo si los episodios de sueño son
breves. El contenido mental de los minutos
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previos al momento de dormirse habitual-
mente se borra de la memoria o se conserva
de manera fragmentaria( 6 ). Durante la transi-
ción de la vigilia al sueño pueden aparecer alu-
cinaciones cenestésicas (sensación de caerse,
de dar vueltas) o visuales, o movimientos invo-
luntarios en las extremidades (mioclono híp-
nico), que desaparecen posteriormente.

Sueño establecido 
La conducta de una persona adulta que

duerme se caracteriza la mayoría del tiempo
por una respiración regular y una inactividad
motora, sólo intercalada por cambios en la
postura, aproximadamente cada 20 minutos.
Por tanto, en un adulto que duerme 7 horas y
media pueden producirse hasta una veinte-
na de cambios de postura, que presumible-
mente protegen al organismo de los efectos
lesivos del decúbito prolongado, sin alterar
la continuidad del sueño más que brevemen-
te. La presencia de algunos despertares duran-
te el sueño es un fenómeno normal y variable
en su número según la edad de la persona
(mínimos en la infancia, ocasionales en el adul-
to joven, más frecuentes en el anciano) y tam-
bién según diversas circunstancias. Toda una
serie de fenómenos pueden aparecer ocasio-
nalmente durante el sueño en los individuos
normales y no precisan una evaluación espe-
cial si son poco frecuentes o no lesivas para el
sujeto o su acompañante. Tal ocurre con la
somniloquia, las pesadillas, la parálisis de sue-
ño aislada, el ronquido moderado, sin apneas
ni somnolencia diurna, o los movimientos oca-
sionales de las extremidades, entre otros.

“El soñar”
Del contenido mental durante el sueño la

mayoría de personas no recuerda mucho. Sin
embargo, periódicamente, por razones no muy
claras, pero que probablemente tienen que ver
con la interrupción de la continuidad del sue-
ño, recordamos haber soñado. El contenido de
los sueños que se recuerdan espontáneamen-
te suele ser particularmente abigarrado, ilógi-
co, pero al mismo tiempo vívido y bastante

emotivo, lo que no implica que todos los sue-
ños sean iguales. De hecho, cuando se des-
pierta sistemáticamente durante el sueño REM
(sueño con movimientos oculares rápidos) a
voluntarios sanos, la mayoría de sus sueños
suelen ser rutinarios( 9 ). Aunque se asume que
todas las personas sueñan cada noche varias
veces (y si no lo recuerdan es porque no se les
ha despertado en el momento adecuado del
sueño REM), ello no siempre es así. 

Despertar
Los mecanismos homeostáticos y circa-

dianos que modulan la vigilia y el sueño tie-
nen una acción lenta, acumulativa y conti-
nuada. Sin embargo, el cambio de estado entre
la vigilia y el sueño y entre el sueño y la vigi-
lia suele ser bastante más rápido gracias a una
serie de complejos mecanismos neuronales( 1 0 ).
En general, en un adulto el episodio princi-
pal de sueño finaliza espontáneamente tras
unas 7 u 8 horas. En algunas personas la tran-
sición del sueño a la vigilia sólo se produce
pasando por un período de lentitud psicomo-
tora y de “inercia de sueño”, que tarda un cier-
to tiempo en desaparecer. Se desconocen las
bases biológicas de la sensación de descanso
y alerta que ocurren tras haber dormido bien.

Cambios electrofisiológicos: las fases 
de sueño

Aunque externamente la conducta del indi-
viduo dormido es muy similar durante todo el
período de sueño, el cerebro sufre una impor-
tante serie de cambios, que pueden recono-
cerse mediante técnicas electrofisiológicas
como la polisomnografía.

El registro de la actividad del EEG, de los
movimientos oculares y del electromiograma
(EMG) del mentón durante el sueño se conoce
como polisomnografía. Esta técnica permite
delimitar diversos patrones electrofisiológicos,
conocidos como fases o estadios de sueño, que
han demostrado ser clínicamente relevantes
(Fig. 1)( 6 ). Durante el adormecimiento y el sue-
ño superficial se registra en el EEG, en primer
lugar (fase I), una actividad difusa a 4-7 her-
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zios y de amplitud moderada. Después apare-
ce la fase II, con los husos de sueño (el mar-
cador electrofisiológico de la interrupción a
nivel del tálamo de la transmisión sensorial
desde el exterior a la corteza) y los complejos
K. Los movimientos oculares son lentos, habi-
tualmente horizontales y desconjugados, de
mayor amplitud en la fase I que en la II, y el
tono muscular en el mentón está conservado.
Estas dos fases se presentan al inicio del sue-
ño y tras unos 20 o 30 minutos. A medida que
la profundidad del sueño aumenta se registran
las fases III y IV, en las que la actividad del EEG
consiste en ondas delta (de 1-3 herzios), de
amplitud elevada, que ocupan al menos el 20%
(fase III) o el 50% (fase IV) de la unidad de aná-
lisis (epoch). En estas fases no hay movimientos
oculares perceptibles y el tono muscular, aun-
que disminuido, continúa presente. Aproxi-
madamente 90 minutos tras el inicio del sue-
ño aparece el sueño REM, caracterizado por
un EEG de baja a moderada amplitud, con fre-
cuencias de 3-7 herzios, más similar al estadio
I o la vigilia que a las fases II, III o IV, con movi-
mientos oculares rápidos (REM) similares a los

de una persona despierta, pero con una atonía
completa en el EMG en todos los músculos
voluntarios, excepto en el diafragma. Esta fase
se conoce también como sueño paradójico,
porque reúne características típicas de la vigi-
lia o del sueño superficial (el EEG y los movi-
mientos oculares rápidos), a pesar de que la
persona está bien dormida.

La respiración, el ritmo cardíaco y la ten-
sión arterial son regulares en las fases I a IV,
pero se hacen irregulares en intensidad y fre-
cuencia en la fase REM. Además, el control de
la temperatura, que es homeotermo en la vigi-
lia y en las fases I a IV, se hace poiquiloter-
mo en la fase REM. Los sueños más vívidos y
de contenido abigarrado e irreal se producen
en la fase REM, mientras que en las fases II a
IV son más simples, con un contenido pare-
cido al de la vigilia y de menor longitud( 6 ). Debi-
do a estas diferencias tan llamativas, el sueño
suele dividirse en dos tipos básicos: sueño REM,
que representa un 20 a 25% de la noche, y
sueño no REM o NREM, que incluye los esta-
dios I, II, III y IV. Las fases III y IV suelen desig-
narse a veces como sueño lento, sueño pro-
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FIGURA 1. Histograma de las diferentes fases del sueño. El sueño empieza tras unos minutos despierto,
que se siguen de un rápido paso a fases superficiales y también profundas del sueño. Son las fases super-
ficiales I y II, que abundan más durante las primeras horas de sueño. Además, también aparecen fases
delta (III-IV). Después de 80 a 120 minutos suele aparecer la primera fase de sueño con movimientos ocu-
lares rápidos (REM). Posteriormente, las fases REM se repiten cada 2 horas, con una duración cada vez
más amplia.
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fundo NREM o sueño de ondas lentas. Un adul-
to joven presenta un ciclo completo NREM-
REM cada 90 minutos. En una noche normal
se registran unos 5 ciclos de sueño, con mayor
presencia de sueño profundo NREM al prin-
cipio de la noche y mayor de fases II y REM al
final de la misma. Las bases fisiológicas que
determinan esta oscilación en las fases del sue-
ño y su repetición cíclica a lo largo del sueño
se desconocen en la actualidad.

Cambios en el flujo y el metabolismo
cerebral: estudios con tomografía por
emisión de positrones (PET)

Las descripciones electrofisiológicas del
sueño REM y NREM parecen implicar que es
todo el cerebro el que se encuentra, de mane-
ra uniforme, en un estado de actividad u otro,
sin variaciones regionales. Sin embargo, estu-
dios realizados con PET han demostrado dife-
rencias importantes entre las áreas cerebrales
en cada estadio( 1 1 , 1 2 ). En el sueño NREM se pro-
duce una profunda hipoactividad cerebral, pero
con algunas diferencias. Así, las áreas senso-
riales primarias parecen mantener mayor acti-
vidad que el resto, mientras que las áreas del
córtex heteromodal o de asociación son las
que sufren la desactivación más importante.
En el sueño REM, en cambio, hay una acti-
vación intensa de la amígdala, el hipocampo
y el córtex frontal parasagital (girus zinguli), es
decir, de las áreas cerebrales implicadas en la
memoria y las emociones, así como en el teg-
mento pontino y el tálamo y, en menor gra-
do, en el córtex de asociación visual unimo-
dal. Por el contrario, continúan profundamente
desactivadas las áreas del córtex asociativo, lo
que puede constituir la base del contenido irre-
al, emotivo e ilógico de los sueños en fase
REM(13).

Mecanismos del sueño
Gracias a la información obtenida median-

te lesiones estructurales, registros neuronales
y estudios de las conexiones entre diversos
núcleos y de los sistemas de neurotransmisión
del tronco, el tálamo, el córtex y el hipotála-

mo se ha podido comenzar a vislumbrar como
se organizan el sueño y la vigilia( 1 0 ). Una de las
áreas cerebrales más implicadas en su regu-
lación es el hipotálamo, pero el tronco cere-
bral y el tálamo también son básicos. El núcleo
preóptico-ventrolateral (VLPO), un grupo nucle-
ar situado en el hipotálamo lateral anterior,
parece ser el responsable de la iniciación del
sueño. Esta zona (y sus alrededores) es el úni-
co lugar del cerebro en el que se incrementa
la actividad neuronal tanto en el momento de
iniciarse el sueño como después, mientras que
está inactiva en vigilia. Las neuronas del com-
plejo nuclear VLPO son inhibidoras, utilizan
ácido gamma-aminobutírico (GABA) y gala-
nina como neurotransmisores y están conec-
tadas, directa o indirectamente de forma recí-
p r o c a( 1 4 ), con los principales núcleos del tronco,
el cerebro anterior basal (basal forebrain o BF)
y el hipotálamo implicados en el manteni-
miento de la vigilia: locus coeruleus (LC), rafe
dorsal (RD), núcleo tuberomamilar (TM), núcle-
os colinérgicos del cerebro anterior basal (BF)
y del tegmento pedúnculo-pontino y latero-
dorsal (PPT/LDT) y, probablemente, hipocre-
tinérgico (Hcrt). Todos estos grupos nucleares,
cada uno con un sistema neurotransmisor
específico (noradrenalina, serotonina, hista-
mina, acetilcolina e hipocretina, respectiva-
mente), tienen una importante y característi-
ca actividad en vigilia, que disminuye al pasar
al sueño NREM y que llega al mínimo duran-
te el sueño REM (con la excepción notable de
los núcleos colinérgicos BF y PPT/LDT, que
presentan de nuevo una gran actividad en fase
REM) (Tabla 1).

El tegmento de la protuberancia contiene
las estructuras críticas para la generación del
sueño REM( 1 5 ), pero otras estructuras, como la
parte adyacente al núcleo VLPO del hipotála-
mo, también modulan su aparición( 1 0 ). Duran-
te el sueño REM se produce una inhibición
máxima de los sistemas aminérgicos (LC y RD)
del tronco, junto con una gran actividad en el
sistema colinérgico del tronco (PPT/LDT). El
progresivo silenciamiento monoaminérgico
que ocurre poco antes y durante el sueño REM
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desinhibe los núcleos colinérgicos y da lugar,
por un lado, a la activación de un sistema inhi-
bidor del tono muscular en la formación reti-
cular bulbar, que produce la parálisis de la mus-
culatura estriada voluntaria (excepto el
diafragma) y, por otro, a la activación tala-
mocortical, con desincronización del EEG y
descargas ponto-genículo-occipitales (PGO
waves) asociadas a los movimientos ocula-
res rápidos (REM) típicos de esta fase. El área
esencial que desencadena y coordina todos
los componentes del sueño REM parece estar
en la parte anterior del núcleo reticularis pon-
tis oralis(15).

El sistema hipocretina/orexina es un sis-
tema neurotransmisor excitatorio reciente-
mente descubierto. Sus neuronas se localizan
en el hipotálamo posterior, cerca del fórnix, y
conectan con los principales núcleos impli-
cados en el control del sueño y la vigilia, así
como con la corteza cerebral( 1 6 ). La destruc-
ción de estas neuronas y la disminución en la
transmisión hipocretinérgica es la causa de la
mayoría de los casos de narcolepsia humana.
Se desconoce el grado de afectación de este

sistema, por ejemplo, en la enfermedad de
Parkinson, aunque estudios preliminares sugie-
ren que es normal(17).

EFECTOS DEL SUEÑO EN LA FISIOLOGÍA
HUMANA

Durante el sueño el funcionamiento de
cada órgano o sistema corporal está alterado
con respecto al de la vigilia. En este apartado
se describen los cambios más notorios que
ocurren tanto durante la fase REM como no
REM del sueño.

Actividad del sistema neurovegetativo
Durante el sueño se producen cambios tan-

to en el sistema simpático como en el para-
simpático, aunque la intensidad de estos cam-
bios no es exactamente la misma en los
diversos órganos del cuerpo humano( 6 ). En
general, el tono parasimpático aumenta duran-
te la fase no REM, especialmente durante las
fases 3 y 4 del sueño. Y este incremento pre-
domina más en los órganos en los que el sis-
tema simpático y parasimpático pone en mar-
cha funciones claramente opuestas. Un
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TABLA 1. Estadios del sueño y actividad fisiológica

Vigilia Sueño no-REM Sueño REM

EEG Rápido, bajo voltaje Lento, alto voltaje Rápido, bajo voltaje

Movimientos oculares Rápidos, de fijación Lentos, infrecuentes Rápidos

Tono muscular Elevado Moderado Ausente

LDT/PPT Actividad alta Baja Máxima

LC/DR/TM Actividad máxima Baja Inactividad

VLPO Inactivo Actividad alta Actividad alta

Hipocretina Máxima actividad ¿Inactivo? ¿Inactivo?

Abreviaturas: LDT/PPT núcleo del tegmento pedúnculo-pontino y laterodorsal (Ach); LC núcleo del locus coeruleus
(Nor); DR núcleo dorsal del rafe (Ser); TM núcleo tuberomamilar (His); VLPO núcleo preóptico ventrolateral (GABA,
galanina); EEG electroencefalograma; REM movimientos oculares rápidos. Modificada de Saper et al.(10).
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ejemplo muy conocido es el aumento del tono
parasimpático cardíaco durante el sueño en
comparación con el de la vigilia. Durante la
fase REM el grado de incremento de la acti-
vidad parasimpática es menor. En contraste,
la actividad del tono simpático tiende a redu-
cirse durante el sueño, en comparación con la
vigilia, lo que da lugar a una disminución de
los niveles de adrelanina y noradrelanina( 1 8 ).
El número de descargas del sistema simpáti-
co se reduce durante el sueño en un 30%, en
comparación con su número durante la vigi-
l i a( 1 9 ). La actividad simpática se incrementa
durante los microdespertares o a r o u s a l s( 2 0 ). En
la fase REM del sueño la actividad simpática
es variable y, en general, puede decirse que
está incrementada con respecto a la fase no
REM del sueño.

Sistema cardiovascular
Las modificaciones de la actividad para-

simpática y simpática influyen decisivamen-
te en los cambios cardiovasculares. El aumen-
to del tono parasimpático y el descenso del
tono simpático dan lugar a una reducción en
la frecuencia cardíaca y el gasto cardíaco, así
como a un 5 a 20% de disminución en la pre-
sión arterial sistémica( 2 1 ). En la fase REM del
sueño la frecuencia cardíaca media es simi-
lar a la de la fase no REM, pero existen fre-
cuentes fluctuaciones debidas a descargas,
sobre todo del tono simpático, que originan
episodios de taquicardia y de hipertensión
a r t e r i a l( 2 1 ). En ocasiones, los movimientos rápi-
dos de los ojos durante la fase REM del sue-
ño pueden estar precedidos por una bradi-
c a r d i a( 2 2 ).

Durante la fase no REM se produce una
vasodilatación, lo que provoca una dismi-
nución en las resistencias sistémicas. Este
fenómeno, combinado con la reducción del
gasto cardíaco que también se observa, tie-
ne como consecuencia un descenso de la pre-
sión arterial sistémica de, aproximadamen-
te, un 15% . En cambio, durante la fase REM
del sueño, como consecuencia de las fluc-
tuaciones de la actividad simpática, la ten-

sión arterial puede sufrir incrementos noto-
rios, hasta de 40 mmHg.

Función gastrointestinal
Como consecuencia del incremento del

tono simpático la salivación y la producción
de ácido en el estómago se reducen conside-
rablemente. El resultado es que la digestión es
más lenta. Durante el sueño el estómago pue-
de tardar hasta un 50% más de tiempo en
vaciarse en el caso de las comidas realizadas
justo antes de acostarse a dormir. El tránsito
intestinal también se reduce en un 50%(23).

Función renal
Durante la fase no REM del sueño se pro-

duce una reducción en la producción de ori-
na, como consecuencia de un descenso en la
perfusión sanguínea renal, una disminución
del filtrado glomerular y una mayor reabsor-
ción de agua( 6 ). Durante la fase REM del sue-
ño la diuresis disminuye incluso más. La secre-
ción nocturna de aldosterona se reduce debido
al cambio postural.

Regulación térmica
Durante el sueño se producen importan-

tes cambios en la temperatura corporal y en
su regulación. La temperatura corporal se redu-
ce 1 a 2 ºC durante el sueño como conse-
cuencia, por una parte, de las variaciones cir-
cadianas y, por otra, del umbral de regulación
térmico. Además, otros factores que intervie-
nen en la disregulación térmica son el incre-
mento de la pérdida de calor al inicio del sue-
ño, la mayor sudoración, la vasodilatación y
la reducción en la producción de calor. Duran-
te la fase REM las respuestas termorregula-
doras están aún más atenuadas, de modo que
la temperatura se reduce aún más(6).

Función endocrina
La secreción de la mayoría de las hormo-

nas fluctúa marcadamente a lo largo de las 24
horas del día. Estas fluctuaciones son secun-
darias, en algunos casos, al ritmo circadiano
como, por ejemplo, el del cortisol. En otras
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ocasiones esta variación es secundaria al pro-
pio sueño, tal y como sucede con la hormona
del crecimiento o la prolactina. La producción
de la hormona del crecimiento está directa-
mente ligada a las fases 3 y 4 del sueño y
aumenta especialmente durante las primeras
horas del sueño. Por otra parte, es un hecho
sabido que el sueño inhibe la producción de
la hormona tiroestimulante (TSH)(24).

Estado inmunológico
El sueño altera la secreción de diversas

citocinas que influyen en la regulación inmu-
nológica. Durante el sueño se incrementa la
interleucina 1. La deprivación de sueño da
lugar a una reducción en la respuesta inmune
y a un descenso en la secreción de linfocitos.
Ello puede ocasionar una menor capacidad de
defensa del huésped y un mayor riesgo de con-
traer infecciones(25). En ratones se ha demos-
trado que una deprivación prolongada de sue-
ño favorece la septicemia(26).

Memoria
El sueño afecta al proceso cortical de con-

solidación de la memoria. Por ejemplo, una
serie de palabras que traten de memorizarse
3 o 4 minutos antes de quedar dormido habi-
tualmente no se recuerdan. Falla la consoli-
dación de la memoria. Sin embargo, el hecho
de que la memoria se encuentre deteriorada
por la deprivación de sueño sugiere que el sue-
ño, y probablemente en especial el de tipo
REM, es necesario para conseguir esta conso-
lidación(27).

EFECTOS DEL SUEÑO SOBRE EL SISTEMA
RESPIRATORIO

El aparato respiratorio no posee, como el
resto de los órganos o sistemas de la econo-
mía, una actividad intrínseca propia, toda vez
que su actividad se halla regulada por unos
centros situados en el tronco cerebral. Estos
centros son los responsables del ritmo respi-
ratorio a través de unos centros respiratorios
y unos receptores (quimiorreceptores y meca-
norreceptores). Así se lleva a cabo el control

automático de la ventilación. Además, existe
un control voluntario de la ventilación. Duran-
te el sueño se producen varios cambios. Como
sólo existe el control automático de la venti-
lación, se reduce la sensibilidad de los centros
respiratorios, aumenta la resistencia de la vía
aérea superior y disminuye el tono muscular
de la bomba ventilatoria, lo que da lugar a un
descenso de la ventilación minuto, con la con-
siguiente hipoventilación, hipoxemia e hiper-
capnia. La reducción del tono muscular de la
vía aérea superior favorece su obstrucción y
la aparición de apneas o hipopneas, mientras
que la reducción del tono muscular de la bom-
ba ventilatoria facilita la hipoventilación, espe-
cialmente en los pacientes neuromusculares
y en los enfermos con problemas de la caja
torácica. En resumen, durante el sueño el apa-
rato respiratorio se “instala” en un estado de
vulnerabilidad, que es el responsable de los
trastornos respiratorios del sueño.

Respuesta ventilatoria y actividad de los
centros respiratorios

El sueño se asocia con una reducción de la
respuesta ventilatoria de los centros respirato-
rios, tanto la procedente de los estímulos quí-
micos como la derivada de los mecánicos( 2 8 ).
Esta reducción es mucho más acusada duran-
te la fase REM del sueño. Concretamente, la
respuesta ventilatoria a la hipercapnia y a la
hipoxia está reducida en más de un 50% res-
pecto a la de la vigilia( 2 9 , 3 0 ) (Fig. 2). Aunque esta
reducción de la respuesta ventilatoria podría
ser secundaria a un incremento de las resis-
tencias de la vía aérea superior, en la actuali-
dad, después de diversos estudios( 3 1 - 3 3 ), se acep-
ta que la causa fundamental está en una
disminución de la sensibilidad de los centros,
tanto a los estímulos químicos como a los
mecánicos. Además, existen otros compo-
nentes que deterioran aún más el descenso de
la sensibilidad de los centros respiratorios. En
efecto, dado que el estímulo procedente de los
centros respiratorios debe transformarse mecá-
nicamente, primero en una contracción de los
músculos ventilatorios, que da lugar a una pre-
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sión pleural negativa, y posteriormente en la
consiguiente ventilación minuto (transforma-
ción mecánica del impulso central), las a-
nomalías de la bomba ventilatoria que se
producen durante el sueño dificultan esta trans-
formación mecánica del impulso central. Todo
ello favorece la reducción de la ventilación
minuto durante el sueño.

Resistencia de la vía aérea superior
La superficie transversal de la vía aérea

superior y su resistencia están determinadas
por la anatomía de la zona, la amplitud y la
hipertrofia de los tejidos blandos, la elastici-
dad de las paredes faríngeas y la actividad
de los músculos de la zona cuya contracción
mantiene la vía aérea superior abierta. El mús-
culo tipo y probablemente el más estudiado
de la vía aérea superior es el geniogloso. El
área de la vía área superior se reduce duran-
te el sueño, tanto durante la fase no REM como
durante la REM. El origen de esta reducción
se encuentra en la disminución general del
tono muscular que acontece durante el sueño
y, más específicamente, en la que se obser-
va en los músculos que dilatan la vía aérea

superior, en los que este descenso es más mar-
c a d o( 3 4 ). El resultado es que durante el sueño
se produce un importante incremento en la
resistencia de la vía aérea superior( 3 5 ). Sin
embargo, tal como muestra la figura 3( 3 5 ), la
resistencia pulmonar o laríngea no se incre-
menta. En los individuos normales el aumen-
to de la resistencia que acontece durante el
sueño contribuye a la aparición del ronquido
y, en las personas más predispuestas, favore-
ce la aparición de apneas e hipopneas duran-
te el sueño.

Bomba ventilatoria y patrón ventilatorio
Durante el sueño se producen cambios

que dan lugar a alteraciones en el funciona-
miento de la bomba ventilatoria y en el
patrón ventilatorio. Un primer fenómeno es
la reducción general del tono muscular, que
provoca un descenso en la capacidad residual
funcional del aparato respiratorio( 3 6 ), lo que
ocasiona modificaciones en el intercambio
de gases como consecuencia de trastornos
en la relación entre la ventilación y la per-
fusión pulmonares y la reducción en los depó-
sitos de oxígeno. Además, la disminución del
tono muscular en decúbito, que es más acu-
sada en la fase REM del sueño( 3 7 ), origina un
descenso en la actividad de los músculos de
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FIGURA 2. Respuesta ventilatoria a la hipoxia
durante la vigilia, la fase 2, las fases 3 y 4 y la fase
de sueño con movimientos oculares rápidos (REM).
Nótese cómo existe una disminución de la res-
puesta ventilatoria a la hipoxia, especialmente
durante la fase REM. Tomado de Douglas et al.
(Clin Chest Med 1985; 6: 563-8).
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FIGURA 3. Resistencia al flujo de la vía aérea supe-
rior (línea continua) e inferior (línea intermiten-
te) durante el sueño. La resistencia de la vía aérea
superior se incrementa notoriamente respecto a
la resistencia bronquial en los sujetos sanos duran-
te el sueño. Tomado de Hudgel et al.(35).
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la caja torácica, lo que contribuye de modo
considerable a la hipoventilación que ocurre
durante la fase REM del sueño. En esta fase
REM, la caída del tono muscular es más inten-
sa, excepto para el diafragma y los músculos
de los ojos.

Un segundo fenómeno que ocurre duran-
te el sueño es que, a su inicio, durante la tran-
sición, la ventilación es irregular. Durante la
fase no REM del sueño la respiración es regu-
lar, especialmente en el sueño delta (fases 3 y
4). Sin embargo, durante la fase REM del sue-
ño la respiración es muy irregular, con respi-
raciones en ocasiones muy superficiales y un
volumen corriente también muy bajo en algu-
nos momentos( 3 8 ). Esta reducción del volumen
corriente y de la frecuencia cardíaca propia de
la fase REM suele relacionarse con la intensi-
dad de los movimientos de los ojos que es
característica de esta fase( 3 6 , 3 8 ). Tal como mues-
tra la figura 4, el resultado final de los cambios
descritos, especialmente en los enfermos, es
el siguiente: 

1. Una reducción de la ventilación minuto
durante el sueño, en especial en la fase REM.

2. Una mayor vulnerabilidad de la fase
REM, lo que favorece la aparición de apneas
más prolongadas, descensos de la ventilación
más importantes y desaturaciones de la oxi-
hemoglobina más intensas.
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