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La somnolencia es uno de los síntomas
mayores que definen el síndrome de la apnea-
hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS). Se
origina por la fragmentación del sueño pro-
ducida por las apneas y las hipopneas y por
las desaturaciones que acompañan a estas últi-
mas. La somnolencia puede expresarse en
algunos casos como cansancio, con un signi-
ficado similar. Es un síntoma muy prevalente
en la población general y puede deberse a esti-
los de vida, con disminución de las horas de
sueño que son necesarias, o a otras muchas
enfermedades distintas al SAHOS.

El “deseo de dormir”, que también puede
definirse como somnolencia, tiene una evo-
lución circadiana, por lo que puede añadirse
al síntoma en determinadas horas del día, agra-
vándolo. Esto hay que tenerlo en cuenta cuan-
do se haga una historia clínica a estos enfer-
mos o cuando se les practiquen pruebas para
determinar su grado de afectación. Existen
tests de laboratorio que miden adecuadamente
el nivel de somnolencia, pero son engorrosos
y caros, consumen tiempo y están muy aleja-
dos de la realidad en la que se da el síntoma
y los problemas derivados. Actualmente hay
mucha investigación en busca de alternativas
que solucionen estos aspectos negativos de los
tests clásicos, de forma que ya hay abundan-
te oferta en el mercado.

Todavía se carece de respuestas que expli-
quen adecuadamente la peculiar relación que
se da entre las anomalías registradas en los
estudios polisomnográficos y la somnolencia.
Es posible que existan mediadores de la infla-
mación que deban expresarse para que apa-
rezca el síntoma o que exista una influencia
genética que lo module.

INTRODUCCIÓN
La somnolencia se define por la Real Aca-

demia Española como: a) pesadez y torpeza
de los sentidos motivadas por el sueño; b) gana
de dormir; y c) pereza, falta de actividad. En
estas definiciones va implícita una parte de la
dificultad para la interpretación y valoración
del síntoma. En su primera acepción se defi-
ne la somnolencia como un estado incompa-
tible con muchas actividades de la vida diaria,
que requieren agilidad de los sentidos, por lo
que podría indicar una situación anormal en
un individuo sano (como deprivación de sue-
ño) o una característica secundaria a algún pro-
ceso anormal (como la fragmentación del sue-
ño producida por apneas). En su segunda
acepción, en cambio, se habla de una sensa-
ción normal, común en la vida de todos los
días, mientras que en la tercera se expresa por
qué algunos autores han encontrado que can-
sancio o fatiga (pereza) pueden ser expresio-
nes que definan, en muchos casos, la presen-
cia de algo anormal, de forma intercambiable
con somnolencia(1).

La somnolencia diurna es un síntoma
mayor del síndrome de apneas-hipopneas
durante el sueño (SAHOS), de forma que en el
consenso de la Sociedad Española de Neu-
mología y Cirugía Torácica (SEPAR) sobre su
diagnóstico y tratamiento se utiliza en la defi-
nición del síndrome y en la decisión de tra-
tar o no con medidas invasivas, como la pre-
sión positiva continua en la vía aérea (CPAP)( 2 ).
El SAHOS es un cuadro caracterizado por som-
nolencia, trastornos neuropsiquiátricos y car-
diorrespiratorios secundarios a una alteración
anatómico-funcional de la vía aérea superior,
que conduce a episodios repetidos de obs-
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trucción de la misma durante el sueño, pro-
vocando descensos de la saturación de oxíge-
no y despertares transitorios, que dan lugar a
un sueño “no reparador”.

Pero, sin ir contra su carácter de síntoma
mayor del SAHOS, la somnolencia tiene la
doble cara de poder ser un síntoma o un fenó-
meno fisiológico, pudiendo coexistir ambos
no sólo en individuos distintos (dificultando la
distinción entre sanos y enfermos), sino tam-
bién en un mismo sujeto, sano o enfermo, y
evolucionar en forma circadiana, mezclándo-
se en algún momento del día síntoma y sen-
s a c i ó n( 3 ). Hay trabajos epidemiológicos en los
que se ha encontrado la somnolencia tan repar-
tida entre la población general (18%) que, aun-
que es más frecuente entre los individuos con
más de 5 apneas-hipopneas por hora de sue-
ño, el tener somnolencia no sirvió para pre-
decir la existencia o no de apneas(4).

Para que la investigación de la somnolen-
cia sea aún más complicada cabe señalar que
es un síntoma (cuando lo es) que puede deber-
se a muchas enfermedades distintas al SAHOS
(Tabla 1). La primera cuestión a resolver, en
presencia de un sujeto somnoliento, es deci-
dir si se trata de una persona sana o de un
enfermo, si es una persona que tiene una sen-
sación fisiológica normal o un síntoma (o una
mezcla de ambas). Se carece de un marcador
biológico que tenga esa capacidad, aunque
empieza a haber datos que indican que, tal vez
en un futuro, tal marcador o marcadores exis-
t i r á n( 5 ). Por ello, de momento, hay que con-
formarse con constatar la presencia de un gra-
do de somnolencia “excesiva”, comprobando
que existe una alteración cuantitativa, sobre
un valor normal, intentando después averiguar
su origen.

Existe una gran variedad de recursos para
el estudio de la somnolencia, desde escalas
autorellenables (Stanford sleepiness scale, esca-
la de Epworth, sleep-wake activity inventory,
Karolinska sleepiness scale, etc.) hasta tests
neurofisiológicos, usados para medir el nivel
de somnolencia, como el test múltiple de laten-
cia del sueño (MSLT) o el test de manteni-

miento de la vigilia (MWT), que son los más
utilizados y se consideran como el estándar-
oro. Otras pruebas buscan medir el grado de
somnolencia con sistemas menos sofisticados,
como las que estudian la movilidad ocular o
de la pupila, menos usados, pero potencial-
mente útiles para uso ambulatorio. Junto a
éstos existen otros muchos recursos, que exa-
minan el comportamiento durante determi-
nadas pruebas, midiendo la velocidad de res-
puesta ante estímulos luminosos, la capacidad
de atención mantenida en situaciones soporí-
feras o el rendimiento con simuladores de con-
ducción. En los últimos años muchas de estas
pruebas están informatizadas, lo que facilita
su interpretación, como el test de Osler, el
psychometer vigilance test (PVT) y el steer cle-
a r. Dada la plétora de métodos existentes, a
continuación sólo se revisa una muestra repre-
sentativa de cada grupo, eligiendo para ello
a los mejor documentados y más utilizados.

FISIOPATOLOGÍA DE LA SOMNOLENCIA
EN EL SÍNDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS
DURANTE EL SUEÑO

La somnolencia en el SAHOS clásicamen-
te se ha atribuido a la fragmentación del sue-
ño inducida por los despertares ( a r o u s a l s ) q u e
provocan las apneas y las hipopneas. Es más
discutido el papel que juegan las desaturacio-
nes resultantes, dado que en la clínica ambos
fenómenos van unidos y ya que experimen-
talmente pueden provocarse a r o u s a l s sin des-
aturaciones, aunque es imposible hacer lo con-
trario. Por otra parte, la disminución de las
desaturaciones de forma aislada, con oxige-
noterapia, no mejora la somnolencia de los
enfermos con un SAHOS( 6 ). En cambio, ésta sí
desaparece al hacerlo la fragmentación del sue-
ño bajo tratamiento con una CPAP, como se
ha demostrado en estudios bien diseñados con
control del efecto placebo(7).

Sin embargo, la relación entre los índices
de fragmentación del sueño (índice de apnea-
hipopnea o IAH, índice de arousals) y la som-
nolencia no es estrecha( 8 ). Quizás ello se debe
a una mala visualización de los a r o u s a l s o a
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Somnolencia asociada a trastornos psico-fisiológi-
cos de la conducta

Mala higiene del sueño

Síndrome de sueño insuficiente

Horario de sueño impuesto

Otras

Somnolencia asociada a enfermedades psiquiátricas

Trastornos del estado de ánimo

Psicosis

Alcoholismo

Otras

Somnolencia asociada a factores ambientales

Trastorno del sueño ambiental

Trastorno del sueño inducido por toxinas

Otras

Somnolencia asociada a drogodependencias

Trastorno del sueño por dependencia de hipnó-
ticos

Trastorno del sueño por dependencia de estimu-
lantes

Otras

Somnolencia asociada a alteraciones respiratorias
inducidas por el sueño

Síndrome de apneas-hipopneas obstructivas del
sueño

Síndrome de apneas centrales

Síndrome de hipoventilación alveolar central

Taquipnea neurogénica relacionada con el sueño

Otras

Somnolencia asociada a movimientos anormales

Síndrome de los movimientos periódicos de las
piernas*

Otras

Alteraciones del tempo vigilia-sueño

Grandes dormilones

Jet lag

Trabajo a turnos

Síndrome del retraso de fase

Síndrome del avance de fase

Síndrome secundario a horarios no circadianos

Patrón sueño-vigilia irregular

Otras

Somnolencia asociada a trastornos del sistema ner-
vioso central (no incluidas previamente)

Narcolepsia

Hipersomnia idiopática

Hipersomnia postraumática

Hipersomnia recurrente

Síndrome de la subvigilia

Mioclonus fragmentario

Parkinsonismo

Demencia

Enfermedad del sueño

Otras

Otras causas de somnolencia

Trastorno del sueño asociado a la menstruación

Trastorno del sueño asociado al embarazo

Otras

TABLA 1. Diagnóstico diferencial de la somnolencia. Tomado de la American
Sleep Disorders Association(24)

*Modernamente se cuestiona la relación entre el mioclonus y la somnolencia.
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una inadecuada investigación de los fenóme-
nos fisiopatológicos que desencadenan las
a p n e a s( 8 ), al no apreciarse más que lo visual-
mente aparente en los canales de registro neu-
rofisiológicos clásicos (EEG, EMG). Estas pobres
correlaciones entre el substrato neurofisioló-
gico (polisomnografía o PSG) y el síntoma ha
derivado en una serie de investigaciones ten-
dentes a conseguir mejores herramientas.
Entre éstas cabe citar el análisis por ordena-
dor de las señales del electroencefalograma
(EEG) del sueño, que intenta mejorar la capa-
cidad visual para analizar los a r o u s a l s, el estu-
dio de señales no electroencefalográficas indi-
cadoras de los a r o u s a l s, la investigación de
la activación autonómica (pulse transit time) o
el estudio de los movimientos corporales con
la técnica de la sustracción de imágenes por

vídeo digital( 8 ). Los resultados de estas inves-
tigaciones, sin embargo, no han mostrado más
que avances parciales. Sigue habiendo un por-
centaje alto de la varianza del síntoma som-
nolencia en los pacientes con un SAHOS que
queda inexplicado por los índices derivados
de la PSG( 8 ). Este tema se desarrolla con más
extensión más adelante, en un apartado dedi-
cado a los métodos de estudio de la fragmen-
tación del sueño.

En un reciente trabajo sobre los determi-
nantes de la somnolencia en el SAHOS, el gru-
po del John Hopkins( 9 ) ha encontrado que no
sólo la fragmentación del sueño, determinada
por los métodos clásicos, se relaciona con la
somnolencia (medida con el MSLT), sino tam-
bién los datos de la oximetría nocturna. Para
el estudio de los determinantes de la somno-
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TABLA 2. Prevalencia de la somnolencia según diferentes autores. Tomado de
Partinen M(49)

Pregunta y autor Nº Sexo Edad (años) Prevalencia (%)

Somnolencia diurna 
excesiva frecuentemente o siempre

Hyyppä y Kronholm, 1989 1.099 V, M 29-79 17,2
Partinen, 1982 2.537 V 17-29 35,8

Ataques de sueño diarios o casi diarios
Partinen y Rimpelä, 1982 1.010 V 15-64 3,4
Partinen y Rimpelä, 1982 1.006 M 15-64 2,5
Billiard et al, 1987 58.162 M 17-22 4,9

Frecuentemente o siempre
Kronholm y Hyppä, 1985 213 V, M 71 29

Quedarse dormido trabajando
Hyyppä y Kronholm, 1989 1.099 V, M 29-79 8,4
Partinen, 1982 2.537 V 17-29 6,4

Hipersomnia, somnolencia
Bixler et al, 1979 1.006 V, M 18-80 4,2
Welstein et al, 1983 6.340 V, M 6-103 15

2.685 V >6 12,4
3.655 M >6 17,8
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lencia utilizaron una técnica novedosa, la del
análisis de la supervivencia, aprovechándose
del hecho de que la aparición del sueño (o su
no aparición), durante el MSLT, es un fenóme-
no temporal, como lo es, en los análisis de
supervivencia, el efecto de aparecer casos cen-
surados o no. La técnica estadística del cálculo
de la supervivencia proporciona así más poder
discriminante que los análisis de correlación
generalmente empleados hasta ahora. Con este
método observaron, además, que en la pobla-
ción con un SAHOS por ellos analizada (más
de 700 casos, todos con una PSG y un MSLT)
ni la edad ni el sexo influían en la somnolencia
de forma independiente y sí, en cambio, la obe-
sidad mórbida. Atribuyeron este hallazgo a la
conocida relación existente entre la obesidad
mórbida y la alteración del eje neuroendocri-
no, con aumento en los niveles de interleuci-
na-6 (IL-6) y del factor de necrosis tumoral alfa
( T N Fα) y/o con disminución asociada en los de
leptina (candidatos a marcadores biológicos de
somnolencia, como se dijo antes).

En la práctica clínica pueden darse para-
dojas que siempre hay que intentar aclarar. Por
ejemplo, pacientes muy somnolientos (con
escalas subjetivas o métodos objetivos) con
escaso número de apneas-hipopneas en la PSG
o, por el contrario, altos IAH con escasa som-
nolencia. En el primer caso es obligatorio hacer
el diagnóstico diferencial con otras causas
(Tabla 1), como el síndrome de sueño insufi-
ciente, la mala higiene del sueño o la narco-
l e p s i a( 9 ). En el segundo caso, la decisión de tra-
tar o no con medidas invasivas, como la CPAP,
debe basarse en la coexistencia de factores
comórbidos (cardiopatía isquémica, ictus) y la
explicación del hecho (no síntomas, muchas
apneas) tendrá que esperar a un mejor cono-
cimiento de la relación entre síntomas y alte-
raciones respiratorias durante el sueño. En este
sentido, el papel ya comentado que puede jugar
la expresión de mediadores de la inflamación( 5 )

o el que puede tener la herencia, ya que hay
indicaciones en la literatura acerca de una fuer-
te influencia genética sobre la somnolencia( 1 0 ).
Sin embargo, es experiencia común que algu-

nos enfermos con muchos eventos y poca clí-
nica minusvaloran los síntomas, pudiéndose
apreciar en ellos una clara mejoría tras una
prueba terapéutica con CPAP.

RELACIÓN ENTRE LA SOMNOLENCIA Y EL
ÍNDICE DE APNEAS-HIPOPNEAS EN LA
POBLACIÓN GENERAL

Al hablar de somnolencia hay que distin-
guir entre los pacientes que acuden a una con-
sulta de sueño, la mayoría sintomáticos, de la
población general. En los primeros ya se ha
señalado la calidad de la asociación entre apne-
as y somnolencia. En la población general, la
prevalencia de la somnolencia es también muy
elevada, aunque las cifras encontradas no coin-
ciden, lo que en parte puede depender de la
forma en que se haya llevado a cabo la inves-
tigación (Tabla 2). Ya se reseñaron las cifras
de somnolencia encontradas por Durán et al.( 4 )

en la población general. Estos autores usa-
ron como definición del síntoma “haber sen-
tido somnolencia al menos tres días por sema-
na, en los tres meses previos, en alguna de las
siguientes situaciones: al despertarse, duran-
te el tiempo libre, en el trabajo o conducien-
do, o durante el día en general”. Esto divide a
la población estudiada, respecto a este sínto-
ma, en dos, sin gradaciones intermedias. Con
este enfoque dicotómico los mencionados
a u t o r e s( 4 ) no encontraron relación alguna entre
la somnolencia y el IAH.

Otros autores, utilizando la escala de
Epworth (Tablas 3 y 4), que permite una dis-
tribución gradual de los individuos en cuanto
a la somnolencia, han obtenido resultados dis-
tintos. Gottlieb et al.( 1 1 ) han encontrado un
aumento progresivo de la somnolencia en los
roncadores no apneicos, en función de la fre-
cuencia del ronquido, desde una puntuación
en dicha escala de 6,4 (±4,2) en los no ron-
cadores habituales hasta una de 9,3 (±4,8) en
los individuos que roncaban 6-7 noches por
semana (p<0,001) (Fig. 1). El mismo grupo
(Sleep Heart Health Study Research Group o
SHHS Research Group) publicó un año antes la
relación encontrada entre el IAH y la somno-

111

HIPERSOMNIA DIURNA: EVALUACIÓN Y SIGNIFICADO

Trastornos 224pag 6.0  9/7/13  10:31  Página 111



l e n c i a( 1 2 ). Emplearon la misma escala de medi-
da y hallaron un aumento progresivo en los
valores de la escala de Epworth (más som-
nolencia) según aumentaba el IAH, desde 7,2
(±4,3) en los sujetos con un IAH menor de 5
a 9,3 (±4,9) en los individuos que tenían un
IAH igual o mayor que 30 (p<0,001) (Fig. 2).
De la comparación de estos resultados se dedu-

ce que, para el análisis del síntoma somno-
lencia en la población general y su posible rela-
ción con las apneas, tal vez sea más adecua-
do un método que distribuya a la población
de forma gradual.

La asociación entre las alteraciones respi-
ratorias durante el sueño y la somnolencia en
la población general, usando otras definicio-
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TABLA 3. Medida de la somnolencia con la escala de Epworth. 
Tomada de Johns(18)

Nombre.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Fecha: // // Edad (años): Sexo:           (Hombre=H , Mujer = M)

¿Cómo es de frecuente el que esté somnoliento o se quede dormido en las siguientes situaciones? (no
confundir con la sensación de cansancio). Las preguntas se refieren a actividades habituales en su
vida diaria. Si alguna no entra en sus costumbres, piense qué ocurriría si lo hiciera. Use la siguiente esca-
la y elija el número más apropiado a cada situación:

0 = nunca me da sueño

1 = me da poco frecuentemente

2 = me da frecuentemente

3 = me da muy frecuentemente

Situación Puntuación

Sentado leyendo

Viendo la televisión

Sentado inactivo en un lugar público (por ejemplo, en un teatro o en una reunión)

De pasajero en un coche durante una hora sin paradas

Tumbado descansando por la tarde, cuando mis ocupaciones me lo permiten

Sentado y hablando con alguien

Sentado tranquilo tras una comida sin alcohol

En coche parado durante unos minutos por el tráfico

Gracias por su colaboración

Los números para las ocho situaciones se suman y pueden dar una puntuación global entre 0 y 24. Esta
escala ha sido validada por el propio autor,dando valores de referencia para la población, según los diag-
nósticos y hallazgos de la polisomnografía.
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nes del síntoma, también se ha encontrado en
otros estudios epidemiológicos. Así, el grupo
de Wisconsin( 1 3 ) ha publicado que la preva-
lencia de la somnolencia, definida por la pre-
sencia de tres criterios (excesiva somnolencia
diurna, despertarse no descansado, sin rela-
ción con las horas dormidas, y somnolencia
incontrolable diurna, que interfiere con las acti-
vidades normales), al menos dos días por
semana, aumentaba significativamente desde
los no roncadores con un IAH menor de 5
(10% en las mujeres y 3% en los varones) a
los individuos que tuvieron un IAH igual o
mayor de 5 (23% en las mujeres y 16% en los
varones), si bien no se exploró, como en el tra-
bajo de Durán et al.(4), su capacidad para pre-
decir la presencia de IAH patológicos.

Además de constatarse en todos estos estu-
dios la existencia de una relación entre los
eventos respiratorios durante el sueño (ron-
quido, apneas-hipopneas) y la somnolencia en
la población general, también destaca en ellos
la cualidad de esta asociación. La mayoría de
los individuos con un IAH igual o mayor de 5
analizados (cohortes de Wisconsin, de Vitoria
o del SHHS Research Group) no tenía somno-
lencia y la media en la escala de Epworth

encontrada para los que tenían un IAH igual o
mayor de 30 fue menor que la previamente
publicada como definitoria de un SAHOS leve
(IAH entre 5 y 15 y somnolencia)( 1 4 ). De ello
se deduce que la mayoría de los sujetos con
un IAH patológico en la población general no
tiene somnolencia.

En los estudios previamente citados, en los
que se utilizó un cuestionario para el síntoma
y la PSG para la investigación de la respiración
durante el sueño, se ha identificado, de forma
muy interesante, al ronquido no acompañado
de apneas como una causa de somnolencia.
En estos trabajos la PSG se realizó con termis-
tancias, lo que permite suponer que tal vez no
se detectaron bien los RERA (respiratory effort
related arousals), causa de somnolencia fre-
cuentemente asociada al ronquido( 1 5 ). La posi-
bilidad de que exista una somnolencia cróni-
ca grave (que puede ser causa de accidentes),
producida por eventos respiratorios que no se
detectan con termistancias, se muestra como
una realidad en el estudio de Masa et al.( 1 6 ), en
el que, tras encuestar a 4.000 sujetos de forma
aleatoria, valoraron a aquellos que se recono-
cieron como crónicamente somnolientos duran-
te la conducción. Al hacer la PSG con un caté-
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TABLA 4. Grupos de sujetos experimentales, sus edades y sus puntuaciones en la
escala de Epworth. Tomada de Johns(18)

Diagnóstico nº y H/M* Edad ± DE Puntuación ± DE Rango

Normales 30 (14/16) 36,4 ± 9,9 5,9 ± 2,2 2-10

Ronquido primario 32 (29/3) 45,7 ± 10,7 6,5 ± 3,0 0-11

SAHOS 55 (53/2) 48,4 ± 10,7 11,7 ± 4,6 4-23

Narcolepsia 13 (8/5) 46,6 ± 12,0 17,5 ± 3,5 13-23

Somnolencia idiopática 14 (8/6) 41,4 ± 14,0 17,9 ± 3,1 12-24

Insomnio 16 (6/10) 40,3 ± 14,6 2,2 ± 2,0 0-6

Movimientos periódicos 
de las piernas 18 (16/2) 52,5 ± 10,3 9,2 ± 4,0 2-16

Abreviaturas: H hombres; M mujeres; DE desviación estándar; SAHOS síndrome de apneas-hipopneas obstructivas
del sueño.
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ter esofágico (estándar-oro para la investiga-
ción de los RERA) a una muestra representati-
va de estos últimos, se encontró una clara aso-
ciación entre los accidentes y los eventos
respiratorios, incluyendo en éstos los RERA.

Sin embargo, añadiendo más instrumen-
tación invasiva durante los estudios de sue-
ño quizás tampoco se consiga explicar del todo
la somnolencia. Si se analizan los a r o u s a l s ( c o n
los que culminan los RERA) debiera verse una
relación entre ellos y la clínica, aunque no se
sepa determinar la causa que los provoca( 1 4 ).
En el estudio de Gottlieb et al.( 1 1 ) se intentó
explicar la asociación entre el ronquido y la
somnolencia a través de los a r o u s a l s, pero tam-
poco así se consiguió. El grupo de Oxford, que
ha investigado muy activamente posibles alter-
nativas a los métodos clásicos para detectar
los a r o u s a l s, intentando mejorar la vinculación
entre los hallazgos polisomnográficos con los
síntomas diurnos, también ha encontrado una
asociación entre el ronquido y la somnolencia
(medida con la escala de Epworth). Esta aso-
ciación no pudo explicarse por completo ana-
lizando los arousals subcorticales con la medi-
da del tiempo de tránsito del pulso (p u l s e
transit time o PTT)(17).

Un apartado especial al hablar de la som-
nolencia es el dedicado al estudio de la rela-
ción del SAHOS con la somnolencia y los acci-
dentes de tráfico o laborales, sobre lo que hay
abundante literatura y asunto al que se dedica

un capítulo específico en esta monografía. Sólo
cabe señalar aquí que la valoración y clasifi-
cación de los pacientes con un SAHOS, en cuan-
to a su capacidad para conducir, es un aparta-
do nuevo de la medicina del sueño en el que
queda casi todo por hacer. Más adelante se de-
sarrolla algo más este tema en el epígrafe dedi-
cado a los métodos de investigación de la som-
nolencia alternativos a la PSG convencional.

De los estudios clínicos y epidemiológicos
se desprende que la somnolencia es preva-
lente en los enfermos con un SAHOS y en la
población general, que tiene relación con los
eventos respiratorios (ronquido, RERA, apne-
as-hipopneas y desaturaciones) y que es capaz
de producir efectos graves( 1 3 , 1 5 ). Sin embargo,
esta relación tiene una gran variabilidad indi-
vidual, que de momento no puede explicarse.
También es posible que, al menos en parte,
las diferencias encontradas entre unos y otros
trabajos, acerca de los papeles respectivos de
los diferentes parámetros que se alteran en el
SAHOS durante el sueño y la somnolencia, se
deban a circunstancias como con qué criterio
se determina la somnolencia (test objetivos,
como el MSLT, o subjetivos y, dentro de éstos,
con qué método de clasificación, gradual o
dicotómico) y, también, a con qué técnica esta-
dística se analiza esa relación. Además de en
estos datos, las escalas de somnolencia han
sido muy utilizadas en numerosos trabajos epi-
demiológicos. Se ha encontrado una relación
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FIGURA 1. Relación entre el ronquido y la pun-
tuación en la escala de Epworth, en personas con
un índice de apnea-hipopnea inferior a 5. Toma-
do de Gottlieb et al(12). 

0

4

8

12

No roncadores Desconocido Roncadores

IAH<5

5,7 6,9
7,8

p<0,001 entre no roncadores y roncadores (n=898)

FIGURA 2. Relación entre el índice de apnea-hipop-
nea y la puntuación en la escala de Epworth. Toma-
do de Gottlieb et al(12). 
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entre el IAH y los valores de estas escalas. El
más extenso de estos trabajos ha sido el rea-
lizado por el SHHS Research Group (Figs. 1 y
2 )( 1 1 , 1 2 ). Pero también se han publicado estu-
dios de reproducibilidad y consistencia inter-
n a( 1 9 ), comparando los resultados con los tests
considerados como estándar-oro en la medi-
ción de la somnolencia( 2 0 ). Ya existe una ver-
sión validada en español( 2 1 ), en la que se mues-
tra que esta versión del test de Epworth es
equivalente a la original, es reproducible en
los pacientes con un SAHOS, es sensible a los
cambios tras el tratamiento y parece discri-
minar la gravedad, presentando una correla-
ción significativa con las variables obtenidas
en la PSG. El test de Epworth se emplea uni-
versalmente y aparece citado centenares de
veces en cualquier buscador bibliográfico. En
realidad, ha desplazado a otras escalas de som-
nolencia muy utilizadas en el pasado, como la
Stanford sleepiness scale o SSS.

Test múltiple de latencia del sueño
El test múltiple de latencia del sueño (MSLT)

es el método polisomnográfico considerado
como el estándar-oro para el estudio de la som-
n o l e n c i a( 2 2 ). Analiza la tendencia al sueño
midiendo la rapidez en conseguirlo de forma
voluntaria. Sirve para el diagnóstico diferencial
de la somnolencia, determinando tiempos para
alcanzar el sueño y los comienzos en fase de
movimientos oculares rápidos (REM), caracte-
rísticos de la narcolepsia. Este test se basa en
ofrecer al individuo 4 a 6 oportunidades para
dormirse durante 20 minutos cada dos horas,
en un ambiente silencioso y con poca luz. Se
asegura la vigilia tras cada siesta de 20 minu-
tos, se haya dormido o no el sujeto en estudio.
La latencia para el sueño tras cada siesta se pro-
media. El valor medio normal para los adultos
está entre 10 y 20 minutos. Latencias iguales o
menores de 5 minutos se consideran patoló-
gicas y valores entre 6 y 10 minutos se estiman
como dudosos( 6 ). Si se alcanza el sueño antes
de terminar el plazo de los 20 minutos de cada
siesta, se permite al enfermo continuar duran-
te 15 minutos, para observar si se produce un

sueño REM, que se considera, con esta laten-
cia tan acortada para su aparición, como un sig-
no de narcolepsia.

El papel del MSLT en la clínica es objeto
de polémica. Así, se dice que una latencia acor-
tada y dos comienzos en fase REM (dentro de
los primeros 15 minutos de sueño en dos de
las siestas) son diagnósticos de narcolepsia.
Sin embargo, estos mismos hallazgos se han
visto también en casos aislados de SAHOS,
deprivaciones de sueño REM, síndrome de
piernas inquietas y somnolencia provocada
por alteraciones del ritmo circadiano( 2 3 ). Por el
contrario, se ha encontrado que no en todos
los narcolépticos, aun típicos con cataplejía,
se da la latencia acortada de inicio del sue-
ño, ni las dos entradas en fase REM.

Se han hecho multitud de estudios con el
MSLT en pacientes con un SAHOS, compro-
bándose valores anormales de latencia y en
algunos casos, como ya se ha señalado,
comienzos en fase REM. No está claro cuál es
el papel de este test en el estudio del SAHOS.
Así, la American Sleep Disorders Association
(ASDA) recomienda su empleo en el SAHOS
cuando la somnolencia excesiva sea un sínto-
ma destacado(24). Por el contrario, otros auto-
res no estiman que su uso sea necesario(25,26).
Más modernamente hay quienes, como Dou-
glas(27), opinan que el MSLT es útil en el diag-
nóstico diferencial de la somnolencia patoló-
gica, para distinguir entre la narcolepsia y la
somnolencia idiopática, pudiendo hacerse sin
llevar a cabo una PSG la noche anterior, siem-
pre que se asegure que el paciente ha des-
cansado el número de horas necesario, para
no artefactar los resultados por sueño insufi-
ciente, mediante el empleo de un actímetro.
En el caso de que se evidencie un resultado
que muestre una latencia de sueño acortada,
pero sin entradas en fase REM, habría que efec-
tuar una PSG en busca de un SAHOS latente.

Test de mantenimiento de la vigilia
El test de mantenimiento de la vigilia

(MWT) es una variante del MSLT, que explora
la capacidad de un sujeto de permanecer des-
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pierto en un ambiente relajado, midiendo por
tanto el impulso de vigilia, a diferencia del
MSLT, que valora el impulso para dormir( 2 8 ).
El MWT intenta corregir la falta de corres-
pondencia del MSLT con la realidad que se pre-
tende estudiar, ya que lo que se desea explo-
rar no es, en muchos casos, la facilidad para
dormirse en situaciones que facilitan el sue-
ño, sino, por el contrario, la capacidad para
mantenerse despierto cuando la situación es
soporífera. El método y la instrumentación
polisomnográfica que se utilizan son iguales a
los usados para el MSLT. En una habitación
silenciosa y a oscuras, en posición de semi-
sentado o de decúbito supino, se pide al
paciente que procure mantenerse despierto
durante 40 minutos, repitiendo la prueba 4 o
5 veces durante la mañana, con intervalos de
2 horas. También se han hecho pruebas con
un solo período, con lo que se ha visto la capa-
cidad del test para diferenciar entre varias for-
mas de somnolencia( 2 9 ). El problema con este
test y con su ascendente, el MSLT, es el de que
se requiere instrumentación de laboratorio, se
consume tiempo, es caro y lento, y está lejos
de reproducir las condiciones de la realidad
en la que se da la somnolencia(6).

MÉTODOS ALTERNATIVOS PARA EL
ESTUDIO DE LA SOMNOLENCIA

En principio, un buen sistema para estu-
diar la somnolencia debe cumplir una serie de
criterios para que se considere como adecua-
do(3): a) ser reproducible, al menos dentro de
ciertos límites temporales (test diurno, matu-
tino, vespertino, etc.); b) reflejar algún tras-
torno funcional; c) medir adecuadamente el o
los procesos cerebrales subyacentes; d) ser dis-
criminante, es decir, distinguir entre fenóme-
nos próximos, pero diferentes, en este caso la
somnolencia y el cansancio; e) tener capaci-
dad para reflejar cambios y servir para valo-
rar la eficacia terapéutica; y f) ser barato, rápi-
do y fácil de administrar, dada la alta
prevalencia de la somnolencia.

A continuación se exponen algunas de las
alternativas a los tests clásicos disponibles para

el estudio de la somnolencia, incluyendo los
estudios de validación y los aspectos polémi-
cos en cada caso.

Test de Osler (Oxford sleep resistance test)
Teniendo en cuenta las limitaciones refe-

ridas para los tests de laboratorio basados en
la PSG, el grupo de Oxford se planteó una
prueba instrumental que cumpliera el mis-
mo objetivo de investigar la somnolencia
anormal, pero que fuera menos invasivo, más
rápido, más barato y susceptible de ser uti-
lizado fuera del laboratorio del sueño( 3 0 ). Es
un test de “mantenimiento de la vigilia”, que
consiste en medir la capacidad del individuo
para detectar una luz tipo diodo que se
enciende durante un segundo cada tres,
debiendo el sujeto tocar entonces un botón
no depresible. El sistema está provisto de un
programa informático, que muestra el núme-
ro de errores cometidos con relación al tiem-
po de duración de la prueba, que es de 40
minutos, salvo que el sujeto no toque el botón
7 veces seguidas (21 segundos), en cuyo caso
se asume que se ha dormido y la prueba se
detiene automáticamente. Como el MWT,
esta prueba se repite en cuatro ocasiones
durante el día en una habitación silenciosa y
con poca luz. Los autores lo han validado en
enfermos con SAHOS, comparándolo con
controles normales, y usando como están-
dar-oro el MWT. Los resultados son super-
ponibles: las latencias medias para el sue-
ño en el grupo control fueron de 39,8
minutos y de 10,5 minutos en los pacientes
con un SAHOS (en el MWT estos tiempos fue-
ron de 38,1 y 7,3 minutos, respectivamen-
t e )( 3 0 ).

Este test ha sido investigado por otros
a u t o r e s( 3 1 , 3 2 ), que han comparado los resulta-
dos obtenidos con los logrados con una PSG
simultánea (MWT). Se ha apreciado una bue-
na correlación entre la latencia de inicio del
sueño con el test de Osler y la aparición de
microsueños de 3 segundos de duración en
la PSG, con una sensibilidad del 85% y una
especificidad del 94% en personas sanas,
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deprivadas o no de sueño( 3 1 ). También se ha
estudiado el momento de aparición del sue-
ño no REM en pacientes con un SAHOS, en
comparación con lo hallado en controles
s a n o s( 3 2 ). Además, en ambos estudios se ha
comprobado que se detectan errores en un
porcentaje claramente mayor en los sujetos
con somnolencia (deprivados de sueño o con
un SAHOS) que en los controles, incluso en
los pacientes con latencias de sueño norma-
les. En el trabajo de Mazza et al.( 3 2 ), del grupo
de Grenoble, se observó que un solo test a pri-
mera hora de la mañana podría ser suficien-
te y que el de las 13,30 era poco específico,
quizá por estar influido por la somnolencia
fisiológica circadiana.

Por los resultados obtenidos, el test de
Osler parece que puede cumplir muchas de
las condiciones de un test ideal(3). Sin embar-
go, es muy reciente su aparición y el núme-
ro de casos en que se ha probado es pequeño.
Además, hay algún autor, como Bliwise( 3 ), que
defiende la superioridad de un test muy ante-
rior, el PVT( 3 3 ), que se basa en un sistema infor-
matizado para analizar la capacidad de aten-
ción mantenida y la velocidad de respuesta
para detectar una luz que se enciende, de for-
ma aleatoria, 80 a 85 veces en 10 minutos. En
el test de Osler se critica su “efecto techo” (la
prueba termina, como máximo, a los 40 minu-
tos), lo que disminuye la varianza de la prue-
ba y su capacidad discriminante(3).

Método del nightcap
Es un método que determina el comienzo

del sueño a través del análisis de los movi-
mientos de los párpados (oculares) y de la
cabeza, de tal forma que se considera que el
sueño ha comenzado en la primera de cuatro
épocas consecutivas de 30 segundos de dura-
ción que tengan menos de 5 movimientos pal-
pebrales. Este método tiene una relativa bue-
na correlación con la PSG, sobre todo para el
sueño no REM y para determinar el comien-
zo del sueño (MSLT), aunque los estudios han
incluido un número pequeño de indivi-
duos(34,35).

Pupilografía
En la oscuridad el tamaño de la pupila

depende de la actividad del sistema simpáti-
co central. Por videopupilografía infrarroja
se ha determinado que la pupila sufre oscila-
ciones circadianas que reflejan, como el MSLT
o el MWT, cambios circadianos en el nivel de
a l e r t a( 3 6 ). Se ha comprobado que las oscilacio-
nes pupilares que suceden en completa oscu-
ridad son mucho más acusadas en los sujetos
somnolientos (con un SAHOS, una narcolep-
sia o deprivados de sueño) que en las perso-
nas normales. Esta prueba también se postu-
la como una alternativa a los métodos
polisomnográficos clásicos. Como el procedi-
miento anterior, su validación se ha hecho en
un número escaso de sujetos y la mayoría de
los trabajos publicados son de un mismo gru-
po investigador(37,38).

Síndrome de apneas-hipopneas
obstructivas del sueño y conducción

Un problema especial al que se enfrenta
la medicina del sueño es determinar la capa-
cidad de conducir de las personas o pacientes
con grados diversos de somnolencia, dado que
los tests clásicos (MSLT y MWT) no han con-
seguido separar, dentro de los enfermos con
un SAHOS con somnolencia, aquellos que tie-
nen riesgo de accidente de los demás, el gru-
po mayoritario, que nunca han tenido uno.
Este aspecto se analiza con más detalle en otra
parte de esta monografía. Sin embargo, en
este capítulo, dedicado al análisis de la som-
nolencia, hay que dedicarle un pequeño apar-
tado a este problema.

Existe una gran incertidumbre entre los
expertos del sueño acerca de qué hacer con
un paciente con un SAHOS que sigue som-
noliento a pesar del tratamiento con una CPAP.
Saber a qué se debe esta somnolencia, qué
hacer para solucionarla y cómo predecir el ries-
go de accidente del paciente son también
aspectos que deben abordarse, ocasional-
mente, por quienes se dedican a tratar a estos
enfermos. Es muy recomendable leer el recien-
te artículo del American Journal of Respiratory
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and Critical Care Medicine dedicado a este
tema(39).

En el momento actual, se están buscando
buenos instrumentos de medida que sirvan,
fundamentalmente, para discriminar a los enfer-
mos que pueden ser un peligro en la conduc-
ción para sí mismos y para los demás. Como
ya se ha señalado, las medidas clásicas de som-
nolencia, tanto por métodos subjetivos (por
ejemplo, la escala de Epworth) como por pro-
cedimientos objetivos (MSLT), han fallado en
este propósito. Hay datos en la literatura que
inclinan a pensar que los accidentes en los
pacientes con un SAHOS tienen más que ver
con la somnolencia en el momento del acci-
dente, que con una somnolencia de carácter
más general, como la que se mide con las esca-
las o tests (de Epworth o MSLT). Así, en tres tra-
bajos españoles recientemente publicados( 1 6 , 4 0 , 4 1 )

no se encontró relación entre las medidas de la
somnolencia general (escala de Epworth) y los
accidentes. En cambio, en un reciente trabajo
neozelandés sí se ha hallado relación entre la
somnolencia aguda (en el momento del even-
to) y los accidentes de tráfico con lesiones o
muerte de algún ocupante del coche. Este tra-
bajo es un impecable estudio de casos y con-
troles con conductores accidentados y no acci-
dentados literalmente sacados de las carreteras
por las que circulaban unos y otros. En este tra-
bajo, tampoco se evidenció vínculo alguno entre
los accidentes y las medidas de somnolencia
“crónica” (escala de Epworth)( 4 2 ). Estas consi-
deraciones apuntan a la necesidad de diseñar
instrumentos de medida que sirvan para explo-
rar la somnolencia y la discapacidad que apa-
rece durante la conducción.

Existen simuladores muy sofisticados y
caros (coches dotados de verdaderos labora-
torios neurofisiológicos) que exploran el impac-
to en la conducción de situaciones o condi-
ciones que pueden alterarla (deprivación de
sueño, alcohol, enfermedades). Sin embargo,
estos simuladores no sirven para su uso gene-
ralizado en la clínica. En vista de ello se han
ensayado diversas alternativas, de las que se
habla a continuación.

Método del steer clear
El steer clear es un juego de ordenador en

el que se simula el viaje de un coche por una
carretera rectilínea, en la que aparece un obje-
to en la carretera de forma imprevista y alea-
toria, que el individuo puede evitar presio-
nando el espaciador del teclado. Puede
determinarse por el usuario el número de veces
que el objeto va a aparecer en la carretera
durante la prueba, cuya duración es de 30
minutos.

El programa cuenta el número de veces
que el individuo no evita el objeto (steer cle-
a r). Se ha comprobado un peor rendimiento
en los pacientes con un SAHOS que en los
controles normales, por lo que este test se ha
utilizado como prueba de la mala capacidad
de conducir que tienen estos enfermos( 4 3 ). Sin
embargo, sus resultados no han demostrado
que puedan relacionarse con el número de
accidentes dentro de un grupo de individuos
con clínica, en los que se investigó su histo-
ria de accidentes en los tres años previos al
diagnóstico y la relación de estos accidentes
con variables clínicas y polisomnográficas( 4 0 ).
De esta forma, se pierde una de las princi-
pales funciones del test, es decir, el poder dis-
criminar entre los enfermos con un SAHOS
aquellos que tienen un mayor riesgo de acci-
d e n t e s .

Con otros sistemas menos utilizados, que
intentan imitar mejor que el steer clear las con-
diciones de la conducción, empleando simu-
ladores para ordenador, mucho más baratos
y menos peligrosos que los usados en los
coches bajo condiciones reales, tampoco se
ha logrado discriminar a los pacientes con un
SAHOS con mayor riesgo de accidentes. Su
capacidad de predicción es muy baja y tienen
mucho solapamiento en sus resultados en los
pacientes con grados de somnolencia de gra-
vedad muy distinta(44).

Actigrafía
En los últimos años se han publicado

numerosos trabajos sobre el papel de la acti-
grafía en la investigación de las alteraciones
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del ciclo vigilia-sueño y sobre su capacidad
para sustituir los registros de sueño comple-
tos, bien como prueba aislada o bien for-
mando parte de sistemas de registro de sue-
ño simplificados (los antiguos a p n o e s c r e e n I y
II de la firma Jaeger, por ejemplo). En reali-
dad, en el mercado existe una amplia oferta
de sistemas que basan su funcionamiento en
el registro y el procesado de la actividad físi-
ca. Varios trabajos han documentado la vali-
dez, la reproducibilidad y las limitaciones de
la actigrafía para la investigación del sueño y
de la vigilia. Se conocen, gracias a su uso, valo-
res de referencia del ciclo vigilia-sueño para
diferentes grupos de edad.

La actigrafía se ha utilizado para estimar
la eficacia de tratamientos médicos o con-
ductales aplicados en las alteraciones del rit-
mo circadiano. No tiene utilidad para docu-
mentar patrones de sueño-vigilia en los
individuos en los que es habitual que pasen
largos períodos de vigilia en reposo (insom-
nes), ni tampoco para documentar el sueño
en los pacientes con mucha actividad física
durante el sueño (SAHOS). Como sucede con
otros sistemas informatizados, no todos los
actígrafos o sistemas que utilizan la actigrafía
funcionan con igual grado de eficacia diag-
nóstica (en este caso para distinguir la vigilia
del sueño). El usuario debe conocer los rendi-
mientos y los fallos de estos equipos. En gene-
ral, los buenos programas demuestran una
buena sensibilidad y una baja especificidad
para detectar el sueño(45,46).

MÉTODOS ALTERNATIVOS AL ANÁLISIS
VISUAL DE LOS AROUSALS PARA LA
INVESTIGACIÓN DE LA FRAGMENTACIÓN
DEL SUEÑO

Ya se ha comentado la imperfecta corre-
lación existente entre los parámetros del sue-
ño y la somnolencia, así como sus posibles
explicaciones. En un intento de conseguir ins-
trumentos más sensibles para la detección
de la fragmentación del sueño, se han pro-
puesto análisis más sofisticados del mismo,
utilizando el análisis espectral del EEG o aña-

diendo nuevas señales para identificar mejor
eventos significativos (una sonda esofágica
para detectar los RERA, el PTT para los a r o u-
sals autonómicos, las imágenes de vídeo digi-
talizadas para los movimientos corporales).
Hasta ahora, cada una de estas señales ha
mostrado una utilidad diferente. La sonda
esofágica es el estándar-oro para investigar
los RERA( 4 7 ). Pero, además de ser una técni-
ca invasiva, quizás sirva más para explicar
los a r o u s a l s inexplicables que la somnolen-
cia inexplicable( 1 4 ).

Método del pulse transit time o PTT
El PTT ha mostrado ser un método sen-

sible para detectar el esfuerzo inspiratorio
anormal, postulándose como una alternativa
al catéter esofágico. Asimismo, sería capaz
de identificar activaciones simpáticas, que
inducen aumentos de la tensión arterial (TA),
de las que se supone que pueden estar en
la base de los denominados a r o u s a l s a u t o-
nómicos o subcorticales, indetectables por el
EEG. Se contribuiría así a explicar mejor la
somnolencia de los enfermos con un
S A H O S( 4 8 ).

El PTT mide la velocidad de la onda del
pulso entre dos puntos arteriales. Su funcio-
namiento se basa en detectar cambios en esa
velocidad, que traducen cambios en la TA, ya
que ambas están relacionadas de forma direc-
ta (más TA, más velocidad). Por otro lado, se
sabe que los cambios de la presión pleural que
acompañan a la respiración con obstrucción
inspiratoria producen cambios en la TA, por
lo que este método ya se ha utilizado para la
detección de las anomalías respiratorias duran-
te el sueño (pulso paradójico). De forma inver-
sa, si los m i c r o a r o u s a l s se traducen en cam-
bios en la TA, esta técnica podría servir para
detectarlos, pudiendo ser un marcador de la
fragmentación del sueño independiente del
EEG.

Para facilitar su uso, el PTT actual detec-
ta el tiempo que tarda la onda del pulso entre
la apertura de la válvula aórtica (aproximada-
mente coincidente con la onda Q o R del ECG)
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y un punto arterial distante, detectándose la
llegada de la onda por fotopletismografía (Fig.
3). Se considera el 25 o 50% iniciales de la
onda pletismográfica desde la onda R del ECG
como punto de medición para el cálculo del
tiempo de tránsito del pulso.

Ya se han hecho comprobaciones del ren-
dimiento de este método para identificar even-
tos respiratorios y clasificarlos adecuadamen-
te en centrales u obstructivos, comparándolo
con el estándar-oro (el catéter esofágico), con
sensibilidad, especificidad y reproducibilidad
altas. Sin embargo, su incapacidad para dife-
renciar entre los diferentes fenómenos obs-
tructivos (apneas, hipopneas, RERA) hace que
se necesite, como complemento para su uso
en la clínica, de sensores adicionales, como el
flujo nasal con sensor de presión con lenti-
llas (Fig. 3).

También se ha comprobado la capacidad
del PTT para identificar los a r o u s a l s s e c u n-
darios a las anomalías respiratorias durante
el sueño, así como los que son provocados
por una estimulación acústica, indetectables
en el EEG, pero que producen cambios en la
TA por estimulación simpática. Esto hace esta
técnica muy atractiva, pues podría abarcar
todo el espectro de a r o u s a l s que determina-

rían la somnolencia: los corticales, detecta-
bles por el EEG, y los autonómicos, no regis-
trados con las técnicas convencionales. Des-
graciadamente, la correlación encontrada
entre los arousals detectados por el PTT y la
somnolencia tampoco ha superado la que se
tenía antes del PTT, aunque es cierto que, con
relación a los registros clásicos, no parece
peor. Por el contario, es menos engorroso,
más barato y más fácil de usar de forma extra-
h o s p i t a l a r i a .

La técnica del PTT tiene problemas de
interpretación, lo que hace necesario tener
experiencia para distinguir los artefactos de
los cambios verdaderos en el PTT basal (movi-
mientos torácicos y del sensor fotopletismo-
gráfico). Asimismo, las oscilaciones del PTT
en la fase REM del sueño, inherentes a la ines-
tabilidad respiratoria y autonómica de esta
fase, pueden hacer muy difícil el interpretar
sus oscilaciones. Las alteraciones del ritmo car-
díaco, como la fibrilación auricular, impiden
la interpretación de la señal del PTT. Otras alte-
raciones cardíacas también pueden falsear los
datos (defectos de conducción, trastornos fun-
cionales ventriculares, marcapasos, fármacos
vasoactivos), faltando aún información en estos
casos(48).
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FIGURA 3. Principio de funcionamiento del PTT o pulse transit time (A: polígrafo RM50 DeBilviss, que
incorpora el PTT. B: medición del PTT). Tomado de Smith et al(48).
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