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INTRODUCCIÓN 

l. INTRODUCCIÓ N 

La somnolencia es un estado fisiológico que se presenta entre el sueño 

y la vigilia, y que representa, tanto una disminución en el nivel de vigilancia, 

como una propensión al sueño (Ncylan y Rcynolds 1991). Los estados de 

transición suelen ser difíciles de caracterizar por lo que hay una tendencia a 

considerarlos como condiciones ambiguas que hay que reconocer y controlar, 

pero con poca frecuencia son objeto de estudio detallado. Durante estos 

estados ocurre una gran variedad de can1bios, y suelen estar determinados 

por una mezcla de caractcrlsticas tanto del estado previo a la transicjón, como 

del posterior a ella. 

Uno de esto estados transicionalcs, cotno ya lo hemos dicho, es la 

somnolencia, dicho estado fisiológico, constituye el eslabón entre los dos 

únicos modos alternantes de vivir descritos hasta ahora y que dan pauta a 

cada una de las funciones humanas: la vigilia y el sueño. La transición entre 

esos dos estados rcsultn ser uno de los procesos, dentro de la naturaleza, en 

donde ocurre la más notable metamorfosis conductual y biológica. Al mismo 

tiempo, ocurren ajustes y reorganizaciones en los mecanismos neuroquimicos 

que afectan virtualmente a todo el Sistema Nervioso Central (SCN) y. lo más 
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asombroso, es que este proceso fisiológico es iniciado y revertido infinidad 

de veces a lo largo de nuestra existencia (Pivik 1991 )-

Dado el papel crítico que juega la somnolencia y las importantes 

modificaciones conductuales asociadas con este estado, es sorprendente que 

hasta hace poco tiempo haya sido objeto de investigación extensa_ Aún más, 

durante las casi cuatro décadas que han pasado desde la era moderna en la 

investigación del sueno, la cual es marcada por el descubrimiento del sueno 

de Movimientos Oculares Rápidos (MOR) (Ascrinsky y Kleitman, 1955 citado 

en Pivik 1991 ), este tópico ha recibido relativamente poca atención_ Para ser 

justos, debemos admitir que esta negligencia no ha sido sin bases 

razonables; si se considera que la Vigilia y el Suerlo son dos estados 

sumamente importantes que demandan de una extensa exploración, lo cual 

hace aparecer al estado de transición, la somnolencia, como tnenos 

importante. Esta crucial omisión ha sido recientemente reconocida por Dement 

(1989)_ De hecho la gran mayoría de los trabajos que se han realizado en esta 

área, se han originado por la necesidad clínica de dar respuesta a los 

trastornos caracterizados por Somno1cncia Excesiva Diurna (SED). Hasta 

ahora, nuestra comprcnsió n del estado de transición entre el sueño y la 

vigilia.nos ha permitido percatarnos de que durante este estado se presentan 

complejas interacciones de múltiples sistemas fisiológicos y bioquimicos_ Otro 
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de los motivos por los cuales quizás se ha complicado la realización de una 

investigación extensa y sistemática de este estado es por que estas 

interacciones ocurren dentro de un periodo de tiempo relativamente corto, 

haciendo excesivamente difícil caracterizar dichos procesos. 

La gran confusión que existe en cuanto a este particular periodo de 

transición, se refleja en la variedad de terminolog ia y definiciones en1pleadas 

para describir este proceso fisíobgico. Klcitman en su compendio sobre sueilo 

y vigilia, se esfuerza por encontrar un término que pudiera capturar la esencia 

de esta transición entre la vigilia y el sucflo, y finalmente, transige en usar 

varios tórminos intercambiables incluyendo "somnolencia, modorra, languidez, 

inercia e inactividad" (Klcitman 1963 citado en Pivik 1991). Todos estos 

términos pudieran caracterizar varios grados de sensaciones e impresiones 

asociadas con la inminencia al sucño. 

Algunas definicior.es que se han dado a la somnolencia son: º'Un estado 

fisiológico usualmente resultado de la privación de sueño" (Aldrich, 1989). "Un 

estado de sentimiento subjetivo de necesidad de sueño" (Broughton, 1989) ... 

Un estado de conciencia que se presenta entre el sueño y la vigilia, y que 

representa, tanto una disminución en el nivel de vigilancia, como una 

propensión al sueño" (Neylan y Reynolds 1991). No obstante, el término 

Somnolencia, frecuentemente es usado sin una definición explícita 

3 
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asumiéndose que es un término de entendimiento universal, o bien es definida 

por la conducta contextual, es decir se define por las conductas 

características asociadas con la Somnolencia. 

Una de las razones por las que la somnolencia se resiste a una 

definición, se refleja en las dificultades mostradas por los investigadores 

desarrollar consenso en un criterio operacional para el inicio y término de la 

somnolencia. Como resultado de estos problemas de definición, algunos 

investigadores han dedicado sus esfuerzos para proveernos de técnicas y 

procedimientos que nos permitan la homogeneización de criterios para definir 

la somnolencia. Tal es el caso de Carskadon y col. (1986) quienes han 

desarrollado una técnica llamada Prueba de Latencias Múltiples de Sueño 

(LMS), en la que se miden los cambios fisiológicos que ocurren durante la 

somnolencia. El procedimiento de dicha prueba consiste en introducir al 

sujeto a una cámara de sueño, en la que, en condiciones estándares de 

quietud y reposo, se mide electroencefalográficarncntc la latencia en minutos 

que tarda un sujeto en Iniciar el sueño. A partir del desarrollo de esta técnica. 

surgieron otras pruebas basadas en las mediciones fisiológicas que difieren 

de la Prueba de LMS, básicamente en tér-minos de las instrucciones que se le 

proporcionan al sujeto antes de iniciar cada latencia. En todos estos 

procedimientos, el principal indicador de la tendencia a sueño es la latencia 

4 
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con que se inicia el sueño. Sin embargo, se ha propuesto que por lo que se 

refiere a la somnolencia excesiva diurna, las características del sueño en que 

cae el sujeto deben ser consideradas conjuntamente con la latencia para 

proporcionar un mejor indicador de la tendencia a la somnolencia diurna. 

Entre las pruebas que se desarrollaron a partir de la prueba de LMS, se 

encuontran la Prueba Repetida de Mantenimiento de la Vigilia (Hartse y col. 

1982), la Prueba de Mantenimiento de la Vigilia (Mitler y col. 1982), la Prueba 

Modificada del Mantenimiento de la Vigilia (Timms y col. 1985), la prueba de 

Medición Múltiple de Somnolencia (Erman y col. 1987), la Prueba de Relajación 

Múltiple (Schneidcr-Hclrnert, 1985), el Indice Poligráfico de Somnolencia (IPS) 

y la Calificación Poligráfica de Somnolencia (CPS) (Roth y col. 1986). Estas 

dos últimas pruebas se basan además de en la latencia a sueño, en una 

rnedició n ponderada de la latencia y duración de l3S subsecuentes fases de 

sueno en las que cae el sujeto. 

Por su parte. como es bien sabido, la experiencia subjetiva es un 

criterio usado para validar las correlaciones conductuales y fisiológicas de la 

somnolencia. De esta forma, y dado que los instrumentos de reporte subjetivo 

tales como cuestionarios o escalas resultan SC!r más ccon6micos que la 

prueba de LMS, en cuanto a recursos y tiempo que consume, la valoración de 

la somnolencia basada en el reporte subjetivo es necesaria y de gran utilidad. 

5 
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Factores detenninantes de la somno\encia excesiva diurna 

El nivel de somnolenci.a diurna, está directamente relacionado con la 

cantidad y la calidad de sueño nocturna (Neylan y Reynolds 1991). Una 

privación total de sucf10 e incluso una privac1ón moderada de sueño, reducC?n, 

de manera sistemática, \a latencia a sucho. Oc n1ancra inversa, un aun1cnto en 

e\ tiempo de sueño nocturno asi con10 e\ aumento del nUn1cro de siestas 

durante el día, aurncntan ta latencia a sueho en la prueba de LMS \Carskadon 

y Dcmcnt, 1981). La calidnd y continuidad dct sueno tasnbién tienen efecto en 

la somnolencia diurria. En a1gunos sujetos, el sueno se ve interrumpido por 

múltiples acthraciones o rnicrodcspcrtares que puedan ir de 3 a 15 segundos 

de duración. Estas activaciones se caracterizan por intromisiones de actividad 

alfa o desincroniz.ació n de la actividad Electroencefalogr áfica (EEG). 

Comú nmcnte estas activaciones no dan lugar;;¡ despertares scgün los criterios 

para clasificar \os estadios de sueño (Rechstchaffcn y Kales 1968), o de 

acuerdo a criterios conductualcs, pero si rcsul'ta en la fragmentación e· 

interrupción del s.ucrio, lo cual puede dar tugar- a queja de son1no\cncia 

durante et dia (Carskadon, Brown y Doment, 1982.). Las manifestaciones de 

somnolencia diurna, como ya se ha mencionado, pueden estar determinadas 

y modificadas por- mü\'tiplcs factores entre los que $e encuentran: la cantidad 

de sueño nocturno {númc-ro de horas que et sujeto duerme}, la calidad del 
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sueño (fragmentación del sueño, número de despertares), trastornos 

intrínsecos del dormir corno mioclonus nocturno, alteraciones de la 

respiración durante el sueño (apnea), consumo de medicamentos y sustancias 

de abuso, alteraciones neurológicas, somnolencia secundaria a trastornos 

psiquiátricos (por ejemplo depresión), alteraciones del ritmo circadiano y 

cambios frecuentes o irregulares del ciclo vigilia-sueño. Estos factores se 

describen n1ás detalladamente en los apartados de Somnolencia patológica 

(p3gina 25) y en Aspectos Cronobiológicos (página 13). 

7 



BASES PSICOFISIOLd GICAS DE LA SED 

1.1. BASES PSICOFISIOLÓG/CAS DE LA SED 

La somnolencia se ha asurnido como un fenómeno del SNC. Sin 

embargo, el substrato fisiológico de la son1nolencia esta aún por determinarse. 

Algunos eventos elcctrofisiol ógicos han sido identificados como indicadores 

potenciales de somnolencia. Al hacer un registro elect.-oenccfalográfico en 

humanos con privación o .-estricci ón de sueño, se ha identificado una 

atenuación de la actividad eléctrica alfa en vigilia {Heitmann y col. 1995; 

Stampi y col. 1995), así con10 la presencia de episodios de microsueñ os. 

El estudio de los mecanismos neuronales y neuroquimicos 

responsables de la somnolencia, plantea una gran cantidad de problemas 

complejos que requieren invcstigaci ón. Por ejemplo, aún no esta claro si el 

mecanismo ncurobioló gico que controla la somnolencia y los niveles de alerta 

es diferente pcr se, de aquellos que controlan el sueno y la vigilia. Aún más, 

la somnolencia y el estado de alerta podrían ser controlad6s cada uno por 

diferentes sustancias o sistemas. La ..-elación entre los mecanismos químicos 

y neuronales de la somnolencia y los mecanismos circadianos tampoco se 

conoce aUn. Sin embargo, la inquietud por dilucidar los mecanismos tanto 

químicos como anatómicos de la somnolencia. continúa siendo uno de los 

mayores retos a los que se enfrentan los investigadores en este campo. 

8 
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Von Economo (1918) en sus observaciones realizadas en pacientes 

afectados por la epidemia de encefalitis letárgica encontró que en aquellos que 

morían en un estado de insomnio, se presentaban lesiones inflamatorias en 

el hipotálamo anterior, mientras que pacientes en un estado de somnolencia 

consistentemente presentaban lesiones en el hipotálamo posterior arriba del 

nivel del núcleo oculomotor. Nauta (1946) reportó que en ratas con lesiones 

en el hipotálamo anterior inducen insomnio, mientras que lesiones en el 

empalme n1cscnccfalo-hipotal árnica pr-ovocan hipersornnia. 

Se sabe que los cambios de Vigila-sueno implican Ja actividad de 

agentes químicos específicos. Sin embargo. una pregunta básica concierne a 

si la somnolencia tiene un n1ecanismo ncuroquímico específico o si esta 

constituye una cuestión de gr-ado entre los mecanismos encargados de la 

vigilia y los del sueño. 

Entre los agentes químicos. relacionados con la vigilia y el sueño que 

más se hari estudiados están el Ácido aminobutlr-ico (GASA). la Acetilcolina 

(ACh). Ja Dopamina (DA). la Norepinefrina (NE). la Serotonina (S~HT), la 

Histamina y la Adenosina. Existen otros sistemas menos conocidos pero 

igual de importantes. este es el caso de los péptidos. La ACH tiene un papel 

importante en la regulación de estados de alerta. sin embargo la contribución 

exacta de este neurotransmisor no se ha dilucidado del todo, parece ser 

9 
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esencialmente un neurotransmisor de alertamiento, facilitador de la vigilia y 

en condiciones particulares también de sueño paradójico. El papel de la NE en 

el continuo vigilia-sueño ha sido controversial, por algún tiernpo se creyó que 

era un agente de sueño, pero hoy es reconocido como un agente de vigilia, 

en estudios experimentales se indica que cuando la actividad de la NE 

desaparece, deja de aparecer en sueñe paradójico, por lo que se sugiere que 

este neurotransmisor juega el papel de mecanismo disparador del sueno 

paradójico. La DA se involucra en el mantenimiento de la vigilia y en 

particular de la conducta de alertamicnto. En cuanto al sueño paradójico el 

papel que juega este neurotransmisor es menos claro (Basics of sleep 

behavior 1993). 

Legendre y Pióron a principios del siglo expcrin1entaron con perros 

privados de sueño y propusieron que el Líquido Ccfalorraqu ideo (LCR) 

contenía una sustancia capaz de inducir sueño cuando se inyectaba en 

animales normales, llamaron a esta sustancia" hipnotoxina y propusi12ron que 

se acumulaba durante la vigilia produciendo sueño y disipándose durante este 

estado (citado en Corsi 1983). Posteriormente se realizaron más estudios pero 

los resultados no fueron claros por los problemas metodológicos entre ellos, 

la inyección de grandes cantidades de LCR Jo que complicaba su 

interpretación. .Jouvet (1972) probó los efectos de diversos péptidos, 

10 
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considerados como neurotransmisores potenciales o neuromoduladores. 

sobre el ciclo sueño-vigilia; la inyccció n intraventricular del péptido intestinal 

vasoactivo (VIP) en las ratas aumenta la duración del sueño MOR y disminuye 

la vigitia. En ratas tratadas con p-clorofenilalanina (inhibidor de la síntesis de 

Serotonina) o clorafenicol (CAP) (inhibidor de la síntesis de proteínas) que 

disminuyen el tiempo de sueño MOR, la adrninistraci ón de VIP mantiene los 

niveles de sueño MOR en valores sirnilares a los de animales control, 

sugiriendo que el VJP tiene in1portantcs propiedades hipnogénicas. La 

evidencia clcctrofisiolci gica sugiere que aparece un incipiente proceso de 

sueño en conducta de vigilia en organismos sometidos a privación de sueño. 

En ratas se han observado cambios en el EEG después de privación 

total de sueño, tales como un aumento de la potencia absoluta de la actividad 

delta (1.46-3.42 Hz) y de la banda completa (1.6-24.9 Hz). así como una 

disminución en la corrclació n interparictal de Ja actividad theta (Ugalde y col. 

1994). 

En humanos con privación o restricción de sueñ..:> se muestran episodios 

identificables de microsueño (breves intrusiones de EEG ind•cativas de sueño) 

y un aumento de la actividad alfa y teta en vigilia (Gufkevich y col.1966, 

Passnau y col. 1968. Kollar y col. 1969 citados en Corsi 1983). En un estudio 

de privación de suefio en adultos jóvenes, se encontró que después de 48 

11 



BASES PSICOFISIOLci GICAS DE LA SED 

horas de privación total existe un aumento en el tiempo de rea e ció n asociado 

a un aumento en la potencia absoluta del EEG, particularmente en la corteza 

central izquierda lo cual puede ser un indicador de la p,-escncia de 

somnolencia (Co,-si-Cabrera y col. 1996} . 

Po,- su parte, existe una conside,-able evidencia que sugiere una 

cont,-ibución genética para la etiologia de hipc,-somnia y na,-colepsia, en 

estudios fan1iliares de pacientes hipersomncs y narcolópticos ha 

encontrado un historia positiva de este trastorno. En gcn1clos homocigóticos 

se encontró conco,-dancia para narcolcpsia y este desorden es hereditario en 

perros narcolópticos. La base genótica se ha intensificado a partir del 

descubrimiento de su enlace con antigcnos clase 11 de una histo­

compatibilidad compleja conocida como DR2. Algunos autores han 

investigado la distribución de antígenos HLA en pacientes narcolépticos en la 

búsqueda de un marcador genético para este trastorno. Honda (1983) encontró 

un incremento en la frecuencia de HLA-Bw35 y un decremento de HLA-Bw52 

en pacientes asiáticos. En estudios realizados en pacientes con Hipersomnia 

ldiopiltica se cncontrci que ningún paciente hipersomne fue positivo para DR2 

o DQwG en contraste con pacientes narcolépticos. sin embargo se aumenta 

la frecuencia de HLA DRS en estos pacientes. por lo que es probable que la 

Hipersomnia ldiopática represente un grupo heterogéneo de pacientes. 
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/.2. ASPECTOS CRDNOBIOLÓ G/COS 

Los ritmos biológicos son variaciones cíclicas que ocurren en 

diferentes parámetros del funcionamiento de los organismos. El 

reconocimiento de la existencia de tales ritmos. los cuales pueden ocurrir 

varias veces durante un día (ritmos ultradianos), cada 24 hrs 

aproximadamente (ritmos circadianos) o bien presentarse en ciclos ¡nayores 

a 24 hrs (ciclos infradianos) dio lugar a un nuevo campo de investigación: la 

cronobiologla. 

Para casi todas las funciones de los seres vivos existen variaciones 

cíclicas con pcr-iodos casi de 24 hrs (ritn1os circadianos). En el siglo pasado 

fueron descritas con cierto detalle, las variaciones diarias del pulso, el 

intercambio gaseoso y Ja temperatura. Sin embargo, no fue sino hasta la 

segunda mitad de este siglo, cuando comenzó el estudio formal del sistema 

circadiano humano. 

Comlinmcntc se ha descrito que a lo largo de Ja vida. el ciclo de sueño 

va cambiando desde el polifásico ciclo vigilia-sueño de el recién nacido al 

patrón bifásico circadiano del adulto (Kleitman 1969 citado en Corsi 1983). y 

se ha propuesto que este ciclo vigilia-sueño es un ritmo endógeno que provee 

una precisa regulación temporal de procesos conductuales y fisiológicos que 

permite una máxima y efectiva adaptación al ambiente. Se ha visto que si una 
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persona es completamente aislada de los cambios diurnos, luz, temperatura, 

aspectos sociales y especialmente del conocimiento del tien1po, su .-itmo 

gradualmente sc.-á ar.-astrado de un ciclo de 24 h.-s. a uno de 

aproximadamente 25 h.-s.; esto representa la longitud del .-itrno endógeno de 

vigilia-sueño pa.-a t.-es cuartos de la población adulta; en experin1cntos hechos 

en condiciones de cor.-ida libre el ciclo se ha ala.-gado a hasta un promedio 

de 33 hrs. (Kleitman 1963). Asi tenemos que los cambios en el horario de 

actividad y descanso, can1bios en el huso horario, los trabajos rotato.-ios, 

períodos vacacionales y en algunos países el horario de verano puede afectar 

esta .-itmicidad circadiana; por lo que se ha visto que en grupos humanos 

existen individuos con preferencia por las actividades n1atutinas o vespertinas 

(las ''alondras" y los "búhos"), existen otros que tienen propiedades 

ternporales menos definidas, aunque con p.-cdominio de alguno de los rasgos, 

matutinos o vespertinos. Las "alondras" son activas por la mañana 

alcanzando su mayor rendimiento en horas de mediod ia y en el período 

nocturno se manifiesta su cansancio y predisposición al sucilo. Los "búhos" 

se levantan tarde y van ganando energías durante el dia y alcanzan su máximo 

rendimiento hacia la noche, p.-efieren por lo tanto prolongar la vigilia 

(Golombek 1993). 
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1.2.1 NaWraleza endógena de la ritrnicidad. 

A partir de las observaciones de DcMairan en 1729 sobre la ciclicidad 

en los movimientos del follaje de una planta, se planteó el problema de 

esclarecer si los ritmos observados en los seres vivos reflejaban solamente 

fa influencia del arnbiente sobre estos, o bien si el organismo era capaz de 

generar la ritmicidad aün en un ambiente arritmico_ DeMairan dcn1ostró que la 

ritmicidad pcrsistia si la planta se colocaba donde Ja luz del sol no podía 

alcanzarla, lo que sugería que esta r-itmicidad no dependía del ciclo día-noche. 

Sin en1bargo transcurrieron más de 30 ahos antes de que otro investigador, 

DuMonccau, den1ostrara que el fenómeno observado por DcMairan no 

dependía de las variaciones de la temperatura, y otros 200 aiios n1ás, antes de 

que el origen endógeno de la ritrnicidad se aceptara en forn1a generalizada. 

Nuestra creencia actual en el or·igen endógeno de la ritmicidad biológica 

se basa en el hecho de que en las condiciones típicas de aislamiento de 

señales ambientales temporales, la ritmicidad biológica persiste con una ligera 

pero significativa variación en el período quZo la caracteriza, este: fenómeno es 

conocido como oscilación espontánea (Aguilar 1993). Pittendrigh (1984) 

plantea el problema de la naturaleza cxógcna versus endógena de la ritmicidad 

biológica desde la perspectiva de la evolución, señalando que en sus origcncs, 

los seres vivos se sometían al orden temporal impuesto por el ambiente, y 

conforme estos evolucionaron. dicho orden fué asimilado como información 
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genética dando origen a su propia organización temporal. De esta manera las 

semejanzas entre los ciclos ambientales y biológicos se cxplicarian porque en 

un principio los ciclos biológicos dependían de los ciclos ambientales. 

mientras que su diferencias se cxplicarlan por las características particulares 

de los organismos para adaptarse al 1ncdio ambiente. 

Así pues, podernos afírrnar con relativa certeza que los organismos son 

capaces de generar por sí n1is1nos fa ritrnicidad observada en sus diversos 

parámetros fisiológicos. Surge entonces, fa necesidad de establecer cuáles 

son los mecanismos fisiológicos que generan dicha ritmicidad. 

El concepto de reloj biológico corno un sisten1a orgánico capaz de 

generar un orden ten1poral en las actividades del organisn,o, i1nplica la 

capacidad del sistema para oscilar con un período regular, así como la 

capacidad de usar dichas oscilaciones como una referencia temporal interna. 

Dicho sistema permite la adecuada interacción del dominio ten1poral entre el 

organismo y .su ambiente (Aguilar, 1993). Las caracterlsticas anteriores son 

aceptadas por la mayon·a de los estudiosos de la cronobiologla. sin embargo, 

los mecanismos mediante los cuales el organismo lleva al cabo dichas 

funciones, son aún motivo de controversia. El punto de controversia en el 

concepto de reloj biológico. radica en que para algunos autores, como 

Pittendrigh (1993) o Aschoff (1984), éste se refiere a estructuras orgánicas que 

funcionarían como marcapasos capaces de imponer período y fase a los 

16 



ASPECTOS CRONOBIOL ÓGICOS 

procesos orgánicos, mientras que para otros como Reinberg (1983). las 

propiedades que definen al reloj biológico son el resultado de la interacción 

de múltiples procesos fisiológicos oscilatorios, donde la participación de 

estructuras específicas se limita al ajuste de fase entre los diversos procesos. 

1.2.2. Sincronización de la oscilación endógena al ambiente. 

En condiciones naturales el arnbientc geofisico presenta diversas 

variaciones cíclicas, por lo que la ritin1icidad biológica no manifiesta su 

oscilación espontanea sino que presenta una estrecha relación temporal con 

estos. A este fenón1cno le llaman1os sincronizacici n, y su in1portancia radica 

en que permite el ajuste o adecuación del ticn1po biológico con et geofísico. 

Se ha demostrado que una variedad de fcnón1enos ambientales pueden 

funcionar como estímulos sincronizadorcs de los ritmos endógenos, entre los 

que se encuentran la luz, la temperatura, la disponibilidad de alimento y las 

señales sociales (Aschoff 1984; Pittcndrigh 1993). De las anteriores. las 

variaciones de iluminación del ciclo día-noche presentan la mayor estabilidad 

en su período y fase, lo que las hace rná~ predecibles, por lo que se 

consideran como la principal señal de sincronización ambiental, por lo menos 

en los organismos que viven sobre la superficie terrestre. 
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1.2.3. Ritmos u\tradianos del ci.c\o vigilia-sueño. 

Hasta ahora nos hernos referido a\ tos ritmos circadi.anos en \os 

organismos, entre 1os qllle se encuentra el cic\o vigilia-sueno. que como ya 

hemos visto, esta sincronizado con las vilri.aciones de iluminación de\ ciclo 

día-noche. Sin embargo, dentro del cic\.o vigilia-sueño (cuyo periodo es de 

apt"C>x.in1adan1cntc 24 hrs.), existen ":l.'"ariacioncs en diversos parámetros 

fisiológicos que afe.ctan de rnancr.a impor\Ailnte tanto los niveles de 

aiertan1icnto durante \a vigilla, coni.o \;:i.s diferentes fases que se pr-csentan 

durante el sucfio. A estas va naciones ..- ~trnicas cuyo periodo es más corto que 

\os ritmos circ.adianos se \es .d.enC1,..nina ritf"l\IO"s u\tr-adianos y sus periodos 

pueden abarcar desde a\gunos ~i11utos hasta vani.as hor-as. Algunos ejemplos 

de parámetros fisiolc:.lgicos que se rigen por es.t.os ritmos ultradianos son: la 

.a\imcntació n, la libcr·ación de '.hormonas dentro de ~as diferentes fases del 

sue-flo y los ni.veles dt~ sornnol-emcia y alcrtamiento. 

Las medidas 't.!picas de una noche de suef10 en humanos adultos 

comprenden ~1 U.empo total de sueiil o, 1a duración y frecuencia de las 

diferent.es fases del su~o. así como 1a -t>ccuencia en que se presentan estas 

fases. Et tiempo total de sueno en adultos jóvenes usualmente oscila entre 7 

y 8 horas. Los análisis de ta distribución de \as fases de sueño muestran que 

el 45-50°/o del sueño total. corresponde a la fase 2, el sueño MOR abarca 

aproximadamente e\ 25º/o y las fases 3 y 4 el 25º/o restante. Una noche típica 
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de sueño en sujetos normales, nos revela la presencia de ciclos repetidos de 

sueño MOR de unos 90-110 minutos de duración, los cuales se suceden cuatro 

o cinco veces durante la noche (Demcnt y Kleitman 1957). Los componentes 

de estos ciclos cambian de manera regular a lo largo de la noche: los ciclos 

son más cortos al principio de la noche y se caracterizan por mayor cantidad 

de sueño de ondas lentas (fase 3 y 4 de sucí-io) y un periodo de sueno MOR 

muy corto (el más corto de toda la noche. a veces dura entre 5-10 minutos); 

en contraste, durante la segunda parte de la noche el sueno MOP.. es 

tipicarncntc más pron1incntc y el últin10 período de sMOR, que ocurre justo 

antes de despertar, puede durar hasta 40 n1inutos. 

En 1963, Klcitman propuso que los ciclos ultradianos de sueno 

MOR/NoMOR, representaban tan solo un fragmento de un ciclo de 24 hrs. al 

cual denofninó Ciclo Básico de Actividad-Descanso (CBAD} (citado en Corsi 

1983). Durante la vigilia Klcitman observó este ciclo, como fluctuaciones en 

el nivel de alcrtamicnto cortical. Por su parte. Lavie propone que las 

variaciones ultr-adiar.as en la propensión al sucfio pueden ser· vistas como 

múltiples potenciales "puntos de entrada'' o '"compuertas" al sueño (Lavie, 

1985),lo cual nos asegura que si surge la necesidad de sueño, este puede ser 

iniciado en cualquiera de estas "compuertas" a lo largo del día. La ocurrencia 

periódica de episodios de MOR durante el sueño, proporciona posibles 

compuertas que facilitan la transición del sueño a la vigilia, si es que surgiera 
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la necesidad. Lavie (1985) propone que la estructura temporal del sueno y la 

vigilia tiene un desarrollo evolutivo el cual es un camino para maximizar la 

flexibilidad y facilitación de la transición de un estado a otro. Durante ambos 

estados existe un mecanismo ultradiano de compuertas el cual produce 

cambios preparatorios en la actividad del SNC con el propósito de facilitar Ja 

transición. 

Desde que se cn1pezó a estudiar la variación diurna de la somnolencia 

se han realizado múltiples estudios. La evidencia experimental pcrn1ite pocas 

dudas a cerca de que la probabilidad de caer dormido varia a lo largo de las 

24 hrs. del día. Si el tiempo de vigilia se n1antiene constante, podemos trazar 

el curso de la función de propcnsió n al sueno (FPS) a lo largo de las 24 hrs. 

Esta función, ha sido objeto de múltiples estudios, en Jos que se han usado 

una gran variedad de tócnicas expcrin1cntale:s. incluyendo méotodos tales como 

muestreo continuo o frecuente de Ja actividad de EEG, así como medidas 

frecuentes de latencia a sueno a lo largo del día. El rnótodo 1nas conocido y de 

uso más cxtcr.so es fa prueba de LMS ir.traducida por Carskadon y Dernent 

en 1977. Si bien la LMS proporciona datos confiables y es una prueba que ha 

sido clínicamente validada, Lavie (1985) propone que esta no es un prueba 

adecuada para medir fa FPS, ya que Jos intervalos de 2 hrs. en los que se 

basa la LMS, son demasiado largos como para poder proveernos de una 

dcscripció n minuciosa de las variaciones diurnas en la propensión al sueño. 
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Como una alternativa, Lavie, propuso estudiar la FPS mediante Ciclos Ultra­

cortos de Sueño-Vigilia, (Lavie, 1991) en los que se realizan registros 

electrofisiológicos de 7 minutos de sueño por 13 de vigilia a lo largo de las 24 

hrs., lo cual, según Lavic, puede proporcionarnos datos más precisos en 

cuanto a la propensión al sucr'lo adcn1ás de que nos permite vislumbrar 

algunos n1ecanis1nos fisiológicos relacionados a la FPS. 

No obstante, la mctodolog ia que se utilícc para estudiar la FPS, en la 

actualidad, la mayori"a de cs,tos estudios coinciden en scnalar que esta 

tendencia al sueño, presenta un patrón bifásico a lo largo del día. Esto es, se 

han identificado dos periodos durante los cuales se ha documentado una 

mayor propensión a quedarse dorn1ido, uno de estos períodos ocurre durante 

la madrugada (entre las 2 y las 6 hrs.) y el segundo periodo se presenta en las 

primeras horas de la tarde (entre las 14 y las 17:30 hrs.); por otra parte 

también se ha identificado un período en el cual se presenta un pico en el 

nivel de alertamiento y en donde, obviamente, la tendencia al sueño es mucho 

menor y el cual ocurre entre las 18:30 y las 21:00 hrs. (Richardson y col. 

1982). 
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1.3. ASPECTOS ONTOGÉNICOS DE LA SOMNOLENCIA 

La estructura dtmica de los fenómenos biológicos esta codificada 

genéticamente y aparece muy temprano en la vida en1brionaria. Las 

caracterlsticas iniciales son de ritrno ultradiano, es decir, de frecuencia menor 

a 24 horas. Estas frecuencias ultradianas se van fusionando con la edad, 

hasta alcanzar la estructura circadiana (ritmos de aproximadamente 24 hrs.) 

a la edad de cinco años en el hombre (Golombek 1993). En el trascurso del 

proceso de maduración del individuo, ocurren cambios tanto en Ja actividad 

electrocnccfalogra' fica como en los patrones del ciclo sueño-vigilia. 

El proceso de maduración de los ritn1os biológicos puede apreciarse por 

las diferencias que presentan los rcciCn nacidos a tórmino con los nií1os 

prematuros. En Jos bebes prematuros es más difícil la sincronizaciO n de los 

ritmos al período de 24 horas. Es sabido también que los fetos responden con 

precisión a señales provenientes de Ja madre; una de estas señales es la 

melatonina pineal. Se cree que es a través de la secreción pincal, qua la madre 

º'programa" el sistema cronobiológico de su hijo (Golo1nbck 1993). El 7So/o del 

sueño en los recién nacidos está conformado por un tercio de sueiio MOR, un 

tercio de NoMOR y un tercio de sueño indeterminado, además de un 25°/o de 

vigilia. Ahora bien, la transición de vigilia a sueño no es muy clara en los 
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infantes. debido a que aún no tioncn el ritmo alfa durante la vigilia en reposo, 

y movimientos oculares lentos (MOL) durante la somnolencia, por ello, el 

inicio del sueño se considera desde el mon1ento en que el recién nacido cierra 

sus ojos después de un período de somnolencia. El EEG de sueño en un 

recién nacido, presenta ondas irregulares de bajo voltaje que se manifiestan 

en sueño activo (MOR) y en vigilia o bien presenta una mezcla de ambos 

estados. Ocasionalmente, so presenta actividad lenta de alto voltaje durante 

el suerlo MOR pero es m;js común observarla en el sucrlo quieto (NoMOR), así 

mismo, se observa un trazo alternante (Carskadon, 1993). El desarrollo 

pubescente so ha asociado con un aumento en la somnolencia diurna y una 

disminución significativa en el tiempo habitual de suerlo de los 10 a los 18 

arlas, se ha reportado un promedio habitual de tien,po de sueno de 10 hrs. en 

niños de 10 aflos (Carskadon 1982}. mientras que en otros estudios se reporta 

quo el promedio del ticrTipo de sueño en estudiantes universitarios 

pregraduados es de 7.4 hrs. (Hawkins y Shaw 1992). Se ha sugerido que e~ta 

reducción se relaciona más a factores sociales y culturales que a una 

disminución en la necesidad biológica, y se ha descrito que el tiempo de sueño 

para noches en días de escuela va disminuyendo aproximadamente 90 

minutos. mientras que el reporte para noches de no escuela el tiempo de 

sueño permanece constante (Carskadon 1993). 

No obstante. estudios más recientes sugiere que el patrón cultural que 
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promueve períodos cortos de sueño nocturno en los adolescentes, entra en 

conflicto con la necesidad fisiológica real del adolescente, que le dcrnanda 

aumento en el sueño nocturno (Carskadon, 1990). Es tal vez por esta razón, 

que en los adolesccntas sa aumenta el riesgo de que se presenten accidentes 

graves como resultado de la sornnolcncia excesiva diurna (McCartt y col. 

1995; Billard y col. 1987, Lawrence y col. 1995). En diversos estudios 

epidernioló gicos ta tasa de prevalencia de la Son,nolencia Excesiva Diurna 

(SED) cambia por grupos de edad, Bixler (1979) reportó una alta prevalencia 

en grupos de 18 a 30 anos, Lugarcsi (1980) la ha reportado en grupos de 10 

a 19 años (de 3.7 a 17.5 º/o) donde el sintoma crnpicza especialmente a 

prevalecer en las edades de 15 a 16 anos. Partinen ( 1994) ha reportado que la 

somnolencia aumenta con la edad y en cuanto a prevalencia por sexo los 

reportes son más altos en la mujer que en el hornbrc. Billard (1987) estudió la 

prevalencia de SED en una población de 58,162 hombres entre 17 y 22 años 

enlistado en el servicio militar francés y encontró que el 14.1°/o de los sujetos 

reportaron episodios ocasionales de somnolencia diurna, el 3.8º/o reportó 1 ó 

2 episodios diarios y el 1.1 º/o mas de dos episodios diarios de somnolencia. 

Del total de los sujetos, sólo el 5°/o reportó que esos episodios de somnolencia 

afectaban su vida diaria. 
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1.4. SOMNOLENCIA PATOLÓGICA 

Las manifestaciones de somnolencia excesiva diurna deben entenderse 

dentro de un rango de gravedad. Por ejemplo, experimentar un grado ligero 

de somnolencia a medio día debe conccptualizarse como una manifestación 

de somnolencia de poca intensidad y, dentro de ciertos límites, como normal, 

dado el ritmo bifásico de la sornnolenci.a durante las 24 hrs. En el otro 

extremo, en las rnanifcstaciones de somnolencia grave, puede 

conccptualizar al individuo que se queda dormido en su automóvil mientras 

espera a que carnbic la luz del sernáforo, durante horas tempranas de la noche 

(las horas durante las cuales se ha registrado una disrninució n en la 

propensión circadiana a quedarse dorn1ido en situaciones no deseadas) 

(Roscnthal 1 992). 

La manifcstació n de somnolencia al conducir, es tan obvia, que la 

mayoria esta ria de acuerdo en que ósta es una manifcstaci ón extrema de 

somnolencia, sin importar la hora del día en que ocurra. Sin embargo, cuando 

las manifestaciones de somnolencia son menos intensas, la probabilidad de 

que estas sean interpretadas como "normales" es mayor. Actividades como 

las siguientes puede influir en la manifestación de somnolencia: ver 

una película en el cine, ver televisión, leer, escuchar una clase o una 
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conferencia, ir sentado en el camión o en el metro, o bien, estar esperando en 

un consultorio o sala de espera. Como se habrá notado, el común 

denominador de estas actividades. es la característica actividad sedentaria en 

la que se encuentra inmerso el sujeto. En la medida en que la gravedad de la 

somnolencia aumenta, el periodo transcurrido entre el inicio de estas 

actividades y el del inicio del sueño se reduce (Roscnthal 1992). 

Algunas de las condiciones que pueden dar lugar a somnolencia 

patológica se enlistan en la siguiente tabla: 

TABLA "f. Mcc:anísrnos Patofisíol ógicos de /a Sornnol~nciil. 

- Sueño Insuficiente 
- Fragmentacló n del suco o 

a) Envcjecimlerllo normal 
b)Mioclonus Nocturno 
e) Trastornos del sueño por alteraciones en la rcspiraci ón 

- Somnolencia secundaria a Toxicidad del SNC 
a) Medicación y sustancias de abuso 
b) Trastornos Médicos y Neurológicos 

- Inestabilidad del estado SueOo-VigiHa (Narcolepsia) 
- Somnolencia Psicoge nica 

a) Somnolencia secundarla a un trastorno psiqulá trien 
b} Somnolencia como un mecanismo psicológico de defensa 
c) Somnolencia secundaria a cstirnulos condicionados 

- Somnolencia asociada a Mecanismos Circad·.anos 
a) Cambio de zona horaria (Jet Lag) 
b) Cambios frecuentes o Irregularidades en el patrón Suet'lo-Vigllla 
e) Oisfuncl ón de los osciladores circadlanos endógenos 

- Somnolencia Periódica 
a) Hlpcrsomnla relacionada al ciclo menstrual 
b) Jdiopci tlca (Síndrome de Kleine-Levin} 

- Hipersomnia por trastornos heredo-familiares 
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1.4.1. Sueño Insuficiente. 

Quizás la principal causa de la somnolencia sea la pérdida de sueño 

nocturno. Una necesidad de sueño no cubierta, como resultado de la 

restricción de sueño ya sea voluntaria o impuesta externamente, es una 

importante causa de somnolencia diurna. Las personas que duermen menos 

de lo que se podría considerar como necesario para cubrir su necesidad 

biológica de sueño, pueden presentar una disminución en su ejccuci6n diurna 

secundaria a hipcrsomnia. Un cjernplo de esto son aquéllas personas que 

trabajan en turnos irregulares o rotatorios y que no pueden cubrir una cuota 

de sueño adecuada para sus necesidades. Otro ejemplo lo podemos encontrar 

en personas que por razones aún desconocidas, tienen una necesidad de 

biológica de ampliar su tiempo de suerlo, pero se ven obligadas, por razones 

principalmente sociales, a adherirse a una cuota de 7 u 8 horas de sueño por 

noche. 

1.4.2. Fragmcntaci ón del sueño 

La cualidad restauradora del sueño depende de la continuidad del 

mismo durante la noche. El sueño es un proceso dinámico. que en sujetos 

sanos, tiene una progrcsi ón y un orden determinado de ciclos sucesivos de 

sueño NoMOR y sueño MOR. Cualquier restricción o privación de sueño afecta 
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ta cantidad del mismo, pero la fragmentación, además tiene un efecto sobre 

la calidad del sueño. Los despertares que intel"rumpen la progresión normal 

de las distintas etapas del sueno representan alteraciones en la constl"ucció n 

normal de su estructura. Los pacientes que presentan un nún1cro anormal de 

despertares durante el sueno, pueden verse afectados por somnolencia 

diurna. Los múltiples despertares fragmentan el sueno MOR y los períodos de 

sueno delta, aumentando la cantidad de suef10 ligero (fases 1 y 2). El sueno 

MOR y delta, al parecer juegan un papel importante en la función reparadora 

del sueño. 

a) Envejecimiento normal 

La fragmentación del sueño puede ser resultado de causas múltiples. 

Muchos estudios han mostrado que los ancianos frecuentemente tienen 

quejas de trastornos del sueño. La somnolencia en ancianos, refleja tanto los 

cambios en los mecanismos de sucfio-vigilia, como un aumento en la 

prevalencia de trastornos del dormir. Así, a las personas mayores, les toma 

más tlen1po quedarse dormidos, tienen mayor número de despertares durante 

la noche, y pasan más tiempo despiertos en 1a cama con un tiempo tota' de 

sueño menor {Vitiello y Prinz. 1988); además, en ancianos normales. se 

presenta mayor número de estados de transición {Kahn y Fishcr. 1969 citados 

en Neylan y Reynolds 1991). El sueño en los anciano es sobre todo, ligero, 

fragmentado y menos reparador. Por su parte, la cantidad de sueño delta se 
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ve disminuida en los ancianos, lo cual puede ser ocasionado por la 

disminución que se presenta en la arnplitud de las scilales EEG (Feinberg, 

Koresko y Heller, 1967 citados en Neylan y Reynolds 1991). El sueño MOR 

disminuye en su duración y en la densidad de movimientos oculares rápidos. 

El incremento en la cantidad de vigilia y la disminución de sueño delta pueden 

contribuir a la somnolencia subjetiva, así como al aumento en la conducta de 

tomar siestas que ha sido observada en ancianos (Vitelto y Prinz 1988). 

b) Mioclonus noctumo 

Una causa del aumento de los microdcspcrtares, puede ser el 

movimiento periódico de las cxtrernidadcs rnioclonus nocturno. 

Normalmente. hay una disrninución en la actividad motora durante el sueño. 

especialmente durante el sueño delta y MOR. El mioclonus nocturno es una 

series de contracciones musculares leves de las extremidades inferiores cuya 

duración oscila entre 0.5 y 1 O segundos, y que pueden dar lugar a despertares 

y microdespertares que afectan la continuidad del sueño. Estos movimientos 

ocurren típicamente de manera ritrnica en intervalos de 20-40 segundos a lo 

largo de todas las etapas del sueño. El mioclonus nocturno es diferente de los 

sobresaltos o contracciones hipnicas, los cuales son breves movimientos 

generalizados del cuerpo que en sujetos normales ocurren típicamente al 

inicio del sueño. Generalmente, el mioclonus es causa de una queja de fatiga 

y calambres musculares. Sin embargo, en casos graves, puede causar 
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fragmentación del suefio suficiente para provocar somnolencia diurna 

patológica. En algunas ocasiones este trastorno puede estar asociado a otros 

trastornos del sueño tales como Apnea y Narcolepsia. 

e) Trastomos del sueño por- alteraciones en la respiración 

El sueno puede fragmentarse a causa de alteraciones en la más vital de 

las funciones hon'leostáticas: la respiración. La respiración que comúnmente 

es completamente normal durante la vigilia, puede alterarse después de 

iniciado el sueno a causa de fallas en sistema autónon10 encargado del control 

de la respiración. Las alteraciones en la J"espiraci ón du,-ante el sueño pueden 

verse reflejadas en un reducción del volumen del flujo respiratorio (hipopnea, 

apnea obstructiva) o por lapsos en el control neurológico de ·a respiración 

(apnea central). Cada uno de estos episodios termina con u~"" activación 

cortical que puede resultar en despertar. El mecanismo mediante el cual las 

alteraciones en la rcspiracid n durante el sueno producen hipersomnia es 

multifactorial. La somnolencia puede ser efecto de la fragmentación del sueño 

secundaria a múltiples despertares. Estudios PSNG muestran que las apneas 

constantes con frecuentes despertares producen un mayor cambio de fases 

y disminución del sueño delta y MOR. Además, las alteraciones en la 

respiración causan una disminución significativa en los niveles de 

desaturació n de oxígeno en la sangre, lo cual tiene un efecto tóxico directo en 

el cerebro. Se ha encontrado que el grado de hipersomnia correlaciona 
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significativamente con la desaturación nocturna de oxígeno (Orr y col. 1979). 

1.4.3. Somnolencia secundaria a Toxicidad del SNC 

a} Medicación y sustancias de abuso 

Algunos medicamentos y sustancias de abuso tienen efectos sobre el 

sueño y la vigilia, lo que puede resultar en la presencia de somnolencia 

patológica. Por ejemplo, Jos sedantes hipnóticos, pueden causar hipersomnia 

diurna por sus efectos directos sobre la vigilia. Los cstirnulantes pueden 

llevar a un estado de hipcrsomnia por el deterioro del sueño y a través de la 

creacicin de una sustancial deuda de sueño. Tipican1ente, los pacientes con 

abstinencia de anfetaminas y cocaína tienen un período prolongado de 

hipersomnia inmediatamente y después del cese del uso de la droga. Muchos 

medicamentos utilizados en la clínica, tienen efectos desfavorables sobre el 

sueño nocturno. El uso crónico de antihistami"nicos, barbitúricos, 

benzodiacepinas y alcohol. pueden fragmentar el sueño nocturno 

disminuyendo su función repa.radora. Los ;.nticonvulsivos, también tienen 

efectos tanto en el sueño nocturno como en el alertamiento en la vigilia. Por 

su parte, el alcohol y otros hipnóticos. pueden exacerbar la apnea de sueño, 

causando un empeoramiento en los niveles do saturación de oxígeno y 

fragmentación del sueño. Los antidepresivos pueden exacerbar Ja presencia 

de mioclonus nocturno, causando un aumento en el numero de 

microdespertares. Por otra parte, las bebidas alcohólicas son sustancias con 
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efectos depresores del SNC. Su consumo, es bastante gennralizado en la 

población adulta, y sus efectos sobre la somnolencia diurna se ven 

determinados tanto por la cantidad de alcohol ingerida, como por la cantidad 

de sueño previo al consumo de bebidas alcohólicas. Existen muchos otras 

sustancias y mcdican1entos con efectos depresores del SNC, y que pueden 

inducir somnolencia diurna, entre los que se encuentran los antihistam inicos 

y los ansiolíticos, particularmente las bcnzodiacepinas (Roehrs y col. 1984). 

Las drogas con efecto depresor del SNC que aun1cntan la sornnolcncia 

y dismnuycn la latencia a sueno, por ejemplo, las benzodiacepinas, 

barbitúricos y el etanol, han mostrado tener un efecto facilitador a la acción 

del GABA, el cual es el principal ncurotrasmisor inhibidor en el SNC. Por otro 

lado. drogas con efecto cstin1ulantc del SNC, reducen la somnolencia y 

aumentan los niveles de alerta, entre estas sustancias se encuentran las 

anfetaminas, el mctilfenidato y la Pcrnolina. Se sabe que estas sustancias son 

facilitadoras de la actividad catecolarninérgica lo que produce un aumento de 

la vigilia. La cafeina tiene un efecto de aumento en el nivel de alerta, medido 

mediante la prueba de LMS. Esta sustancia es usada comúnmente como un 

estimulante y la podemos encontrar en bebidas y alimentos. La cafeína es una 

antagonista de la adenosina. la cual promueve el inicio del suerlo. 

b) Trastornos médicos y neurológicos. 

Un gran número de condiciones médicas pueden causar hipersomnia. 
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La mayorfa de estas condiciones afectan el sueño y la vigilia por alteraciones 

globales en la función cerebral, esto es, la emergencia de la somnolencia 

como un sintorna es un efecto no especifico. Virtualmente, cualquier 

enfermedad sistémica puede causar hipersomnia por alteraciones tanto en la 

vigilia como en el sueno. Algunos trastornos asociados con dolor severo, 

causan hipcrsornnia debido a las alteraciones que produce el dolor en la 

habilidad de los pacientes para iniciar y mantener el sueño. Otras 

enfermedades como las encefalopatias y la septicemia, alteran la arquitectura 

del sueño reduciendo la función restauradora del sueno. En la mayoría de los 

casos, las alteraciones del sueño se caracterizan por un aumento en la 

tragmentació n del sueño y disminución de las fases delta y MOR. Existen 

algunas condiciones neurológicas que tienen efectos más específicos sobre 

estructuras que se piensa son esenciales en la J"egulación del sueño. Por 

ejemplo, se ha encontrado que en la encefalitis viral, en donde existe un daño 

en el hipotálamo posterior, se presenta un síndrome de hipcrsomnia profunda 

(Von Economo, 1918 citado Ncylan y Rcynolds 1991). Lesiones 

experimentales en ratas en el hipotálamo posterior, también produce 

hlpersomnia profunda (Nauta, 1946 citado en Neyla.n y Reynolds 1991). De 

manera interesante, Nauta encontró que las lesiones del hipotálamo anterior 

causan un síndrome de insomnio terminal en el cual las ratas mueren de 

cansancio. El hipotálamo y las estructuras basales adyacentes del cerebro 
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anterior, se ha pensado que son estructuras cruciales en la regulación del 

sueño NoMOR. Se ha encontrado que las lesiones que afectan estructuras del 

tallo cerebral producen un sindrome fenomenal ógicamente similar a la 

narcolepsia. Los pacientes con este trastorno, tienen "ataques" de sueno e·ri 

los que r-ápidamcnte var"'l de la vigilia a sueño MOR. 

1.4.4. Somnolencia psicogénica 

La somnolencia diurna puede ser el síntoma predominante de algunos 

trastornos psiquiátricos. Desde una perspectiva epidemial ógica, estos pueden 

ser la causa más importante de hipersornnia. La somnolencia es comúnmente 

vista en la depr-esión bipolar, algunos tipos de esquizofrenia y en formas 

atípicas de depresión unipolar. Los mecanismos l'"cguladorcs que contr-olan el 

sueño y el afecto, pueden estar cercanamcnta interrelacionados. Por ejemplo, 

trastornos del sueno pueden alterar- la regulación circadiana de factores 

cndócrinos tales como el cortisol~ la hormona del crecimiento y la prolactina 

las cuales tienen efectos sobre el humor (Reynolds y Kupfer-, 1987). Muchos 

estudios han mostrado que la privación parcial o total de sueño MOR tiene 

efectos antidepresivos. La mayoría de los medicamentos antidepresivos 

causan supresión de sueño MOR, los pacientes deprimidos en la fase aguda 

del trastorno sufren de alteraciones en la continuidad del sueño, se disminuye 

la cantidad de sueño delta. se acorta la latencia a MOR y aumenta la cantidad 
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de sueño MOR en la primera mitad de la noche (Kupfer y col. 1973 citados en 

Neylan y Reynolds 1991). El acortamiento de la latencia a MOR puede ser un 

hallazgo estable y se ha visto qua esta presente incluso después de la 

remisión clínica de la depresión (Hau.-i y col. 1974; Cartwright, 1983; Rush y 

col. 1986). Este tipo de pacientes gcnc.-atmente tienen una queja de sueño 

ligero, fragmentado y poco reparado.-, causándoles esto fatiga durante el día 

sin somnolencia patológica. Estos pacientes no presentan evidencia objetiva 

de aumento de somnolencia diurna medida por rnedio de latencias múltiples 

de sueno. Sin en'lbargo, existe un subgrupo de pacientes deprimidos con 

queja de poca encr-gía, somnolencia y una necesidad de sueno aumentada 

(más de 16 h.-s. por dia). La hipersomnia es común en niOos deprimidos. En 

pacientes jóvenes deprimidos se ha encontrado una capacidad de tener­

períodos de sueno más largo. El g.-ado de somnolencia se ha correlacionado 

directatnentc con ta gravedad do tos síntomas depresivos {Association of 

Sleep Disorder Ccnters, 1979). Estudios del sueño nocturno, han 

documentados una atta eficiencia de sueño (Dctre y col. 1972) así como una 

disrninució n en la latencia a MOR (Kupfer y col. 1973 citados en Ncylan y 

Reynolds 1991). Un estudio reciente en pacientes con depresión bipolar 

mostró una continuidad de sueño normal y sueño de ondas lentas también 

normal. así como una disminución significativa en el tiempo de Fase 1. La 

latencia a MOR no fue diferente a la de los controles (Thase y col. 1989). Se 
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ha postulado que la depresión con hipersomnia involucra un trastorno 

subyacente del sistema neuroendócrino hipotalámico (Neylan y Reynolds 

1991). 

1.4.5. Somnolencia asociada a mecanismos circadianos 

El ciclo sueno-vigilia es controlado en parte por un ritmo circadiano que 

se encuentra a su vez bajo el control de reguladores u osciladores endógenos. 

La somnolencia no es meramente un requerimiento que surge de una vigilia 

prolongada. sino que maneja por propio ritmo_ El núcleo 

supraquiasmático (NSO) del hipot31amo anterior aparece cotno el principal 

regulador de muchos ritmos circadianos (Moorc y Eichler, 1972). La 

destrucción del NSO, por lesiones experimentales, elimina la ritmicidad 

circadiana del ciclo sueno-vigilia (Rusak y Zucker, 1979). Borbely (1982) 

propuso un niodclo de dos procesos de suei'lo, en el cual. el sueno es 

regulado tanto por un proceso circadiano (proceso C) que l'"Cgula el sueno 

MOR y la temperatura, como por un factor honieost~-i tic o (proceso S) enº' cual 

el sueño profundo (l'"eprescntado por el sueño delta) es influenciado poi" la 

necesidad de sueno. La somnolencia frecuentemente ocune cuando los 

sujetos tienen patrones de suefio-vigilia iHegularcs (Czeis1er y Allan. 1988 

citado en Ncylan y Reyno1d 1991). En estos trastornos, los pacientes 

frecuentemente se sienten somnolientos porque tratan de permanecer 
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despiertos durante una fase de su ciclo circadiano, en la cual están 

predispuestos para dormir. Un ejemplo comün es el cambio de zona horaria 

o síndrome de Jet-Lag. En este síndrome, los sujetos que han cruzado 

múltiple zonas horarias, presentan ambos sintomas: insomnio e hipersomnia 

cuando tratan de ajustarse af nuevo horario. La hipersomnia ocurre si tratan 

de permanecer despiertos durante la fase de sueño subyacente a su ritmo 

biológico. Otras causas de hipersomnia se han visto en personas que tienen 

patrones erráticos de sueño-vigilia o en empicados que trabajan turnos 

rotatorios. Se ha propuesto que la rnayoria de las alteraciones del ritmo 

circadiano, involucran una disfunción de Jos osciladores endógenos. Los 

pacientes Sindromc do Fase Retrasada do Suerlo (SFRS), que 

frccucntc1nentc son jóvenes adultos, tienen una tendencia biológica a 

acostarse tarde y dormir hasta muy avanzada la mañana o el medio dia 

{Association of Slccp Disorder Ccnters, 1979). Estos pacientes experimentan 

hipersornnia y una disminución en su ejecución cuando intentan levantarse 

temprano on la mañana, de acuc-rdo a un patrón mas tradicional. Por el 

contrario, los pacientes con Sindrome de Fase Avanzada de Sueno (SFAS), 

quienes comúnn1cnte son adultos de edad avanzada, tienen una tendencia a 

acostarse temprano y levantarse a tempranas horas de fa mañana; estos 

pac;entes experimentan hipcrsomnia en la tarde y tienen despertares 

prematuros por las mañanas. Los síndromes de fase adelantada y retrasada 
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del sueño representan los extremos de un continuo patrón de alteraciones del 

patrón sueno-vigilia dependiente cie la edad. 

1.4.6. Somnolencia periódica 

La mayorla de las causas de la somnolencia crean un patrón de 

sintomatolog1"a intcrrnitentc. La naturaleza periódica de estos trastornos puede 

tener diferentes mecanismos. Por ejemplo, la somnolencia que ocurre como 

producto de un trastorno psi qui <ltrico prin1ario se presenta de acuerdo al 

curso de la enfcrrncdad. En un trastorno afectivo con patrón estacional, la 

somnolencia asociada a la alteración afectiva tiene un r"itn10 circanual. La 

hipersomnia asociada a la mcnstruaci ón ocurre con la aparición del ciclo 

menstrual. Prcsurniblcrnentc este trastorno es regulado en parte por ritmos 

ncurocndócrinos (Bílliard y col. 1975). Una fo..-ma rara de sornnolcncia 

periódica es el Síndrome de Klcin-Lcvin. Este trastorno se caracteriza por una 

p..-escntación intermitente de hipcrsomnia e hipertagia. Frecuentemente se 

asocia con hipcrscxualidad, juicio social empobrecido, alteraciones afectivas 

y alucinaciones. Este síndrome ocurre mas frecuentemente en mujeres 

durante la adolescencia tardía o du..-antc la segunda dócada de la vida, y no 

es ..-aro que con frecuencia sea mal diagnosticada como esquizofrenia aguda. 
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1.4.7 Hipersomnia por trastomos heredofamilires 

La somnolencia patológica puedo presentarse como rasgo 

hereditario. El síndrome de Hipcrsomnia ldiopática del SNC es un trastorno en 

el cual Jos pacientes presentan somnolencia excesiva diurna sin la presencia 

de algún otro trastorno espocífico. La LMS muestra que estos paciente tienen 

latencias de sueño acortadas sin evidencia de inicio de sueiío con episodios 

de MOR. Este trastorno ha sido dcnon1inado en algunas ocasiones como 

Narcofepsia sin episodios de MOR. sin en1bargo es probable que cada uno de 

estos trastornos entidades clínicamente distintas con diferente 

patofisiologla. Hay suficiente evidencia de que la Hipcrsomnia ldiopática se 

presenta en diferentes formas y puede sor dividida en subgrupos. Una de 

estas formas se pr·osonta con un fuerte patrón familiar y asociado a un 

antígeno particular-. Este antígeno os diferente del antígeno que 

frccuentcrnontc se ha visto presente en pacientes narcolé pticos (Poirier y col. 

1986). Los pacientes de este subgrupo tienen otros síntomas como cefaleas 

migrañosas y episodios de síncopes, lo que sugiere un trastorno en el SNA 

(Guilleminault, 1989). Otro subgrupo se caracteriza por un historia de 

infecciones virales poco antes del inicio de los síntomas. Presumiblemente, 

esto podría sugerir una forma de somnolencia adquirida u orgánica secundaria 

a un daño neurológico. Un tercer subgrupo no tiene historia do un patrón de 

transmisión familiar, o recientes enfermedades virales (Guilleminault 1989). 
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Los pacientes con HI tienen períodos de sueño nocturno prolongados y 

somnolencia persistente durante el día. Estudios PSNG han mostrado una 

disminución en el número de despertares y una aumento en la fase de sueño 

delta comparado con sujetos narcolépticos (Baker y col. 1986). 
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1.5. VALORACIÓN DE LA SOMNOLENCIA EXCESIVA DIURNA 

Desde que el Electroencefalograrna (EEG) comenzó a ofrecernos 

grandes posibilidades para poder discriminar los diferentes estados de 

alertamiento. esta medida fisiológica nos ha proporcionado las principales 

bases para poder diferenciar los estados de vigili.1 y sucflo_ Las variaciones 

en el EEG, asociadas a otras 111ediciones fisiológicas tales con,o los 

movimientos oculares, la elcctron1iografía de rncntón, etc., han sido usadas 

como n1cdidas de referencia en difcr·entcs pruebas y procedimientos para 

detcrrninar la tendencia al sucflo o sornnolcncia así como el inicio del mismo. 

Prccisarncntc una de las pruebas discfiadas para medir la somnolencia, 

es la prueba de Latencias Múltiples de Sucrío (LMS). Este proccdirnicnto fue 

desarrollado para proporcionarnos cuantificación objetiva válida y 

confiable que permita evaluar el nivel de son1nolencia así como las 

manifC:!staciones conductuales de este estado fisiológico, ya sea en individuos 

normales que se encuentren bajo condiciones particulares del ciclo vigilia­

sucño asi como en pacientes con trastornos del sueno (Carskadon. 1989). En 

la prueba de LMS, se expone al sujeto a condiciones cstandares de quietud 

y reposo, se mide electroenccfalográ ficamente la latencia en minutos que 

tarda el sujeto en iniciar el sueño (Carskadon, 1989). 
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Algunas variantes de la pl"ueba de LMS fueron subsecuentemente 

desarrolladas en 1"espuesta a la inquietud de algunos investigadores que 

percibían que esta n,edición no e ... a lo suficientemente sensible para detectar 

somnolencia en ciertas poblaciones sujetos bajo tratamientos 

específicos (Hartsc y col. 1982; Roth y col. 1980). Entl"e las pruebas que se 

desarrollaron, se encuentran la Prueba Repetida de Mantcnin1icnto de la 

Vigilia (Hartse y col. 1980, 1982), la P.-ucba de Mantenin1icnto de la Vigilia 

(Mitter y col. 1982), la P.-ucba Modificada del Mantenimiento de la Vigilia 

(Timrns y col. 1985), la prueba de Medición Múltiple de Somnolencia (Erman y 

coL 1989) y la Pl"ueba de Relajación Múltiple (Schneider-Hclmert, 1985). Tal 

corno en la prueba de LMS. en todos estos p.-occdimientos se expone al 

individuo a arnbicntes y situaciones inductores Ccl sueno y tarnbión, en todas 

ellas. la variable dependiente es la latencia con que el sujeto inicia el sueño. 

Básicamente todos estos procedimientos difieren entre sí en términos de las 

instrucciones que se les proporciona a los sujetos antes de iniciar cada 

latencia (en la prueba de LMS las instrucciones son: "trate de iniciar o 

conciliar el suetlo", n1icntras que en todas las demás pl"Uebas son: .. trate de 

resistirse a dormir"). Estas pruebas también difieren en los c.-ite.-ios de 

cantidad de suerio requc.-ida para dcte.-minar- el inicio de sueño (de una a tres 

épocas de 30 segundos de sueño). Todos aquellos procedimientos que 

requieren que el sujeto se l"csista a caer en sueño. se basan principalmente 
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en la teoría de que el proceso fisiológico involucrado en el mantenimiento de 

la vigilia se ve afectado independientemente de aquéllos pr-ocesos encargados 

de pr-omover el inicio del sueño, de esta rnanera, con las instr-ucciones de 

resistirse al sueño, se tr-ata de m;ixirTiizar la posibilidad de sacar a la luz 

dichos procesos. Con10 ya se ha dicho, el principal indicador de la tendencia 

a sueño para todos estos procedirnicntos es la latencia con que se inicia el 

sueño, sin embargo, se ha propuesto que por lo que se refiere a la 

somnolencia excesiva diurna, las caractcristicas del sueflo en que cae el 

sujeto deben ser consideradas conjuntarnentc con la latencia para 

proporcionar un indicador que discrirnine rncjor la tendencia a la somnolencia 

diurna. Con base en estas consideraciones, Roth y colaboradores, han 

desarrollado tanto el Indice Poligráfico de Somnolencia (IPS) como la 

Calificación Poligrcifica de Somnolencia (CPS}, basándcsc en una medición 

ponderada que se deriva de la latencia a sucflo además de la latencia y 

duración de las subsecuentes fases C1e sucr"lo en las que cae el sujeto, de 

manera que se pueden usar estas medidas para discriminar efectivamente 

entre poblaciones con trastornos del sueño y la población normal (Roth y col. 

1986). 

Algunas otras mediciones fisiológicas, además del EEG, han sido 

utilizadas como criterio para detcct:ar somnolencia. Estas mediciones incluyen 

por ejemplo; el ritmo respiratorio lento y regular (David, Grewal y Wagle. 1972; 
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Lugaresi y coL 1972; Naifeh y Kamiya, 1980), tendencias a un aumento tónico 

en la actividad parasimpática que correlacionan con una reducción en la 

actividad simpática, como la reducción en el diámetro de la pupila (Lowcstein 

y Lowenfeld 1958 citado en Pivik 1991; Pressman y Fry, 1989; Prcssn1an y col. 

1984; Keegan y col. 1995), disminución en los paráinctros cardiovascularcs 

como la tasa cardíaca y la presión sanguínea (Boas y Goldschrnit 1932; Bruce 

1900; Pinotti y Tanfani 1940 citados en Pivik 1991). disminución en la cantidad 

de movimientos sacádicos de los ojos y aumento en la cantidad de 

movimientos oculares lentos (Liberson y Liberson, 1965; Miles, 1929 citados 

en Pivik 1991; Ogilvie y col. 1988), la disminución de la temperatura corporal 

(Czcislcr y col. 1980; Day 1941 y Wever 1979 citados en Pivik 1991), adenias 

del nivel de actividad documentado a través de la cantidad de n1ovimicnto 

mediante la técnica de actigrafía, (Brawn y col. 1995)_ 

Es bien conocido que existen respuestas c~ractorísticas de la actividad 

eléctrica cerebral a ciertos estímulos sensoriales externos durante las 

diferentes fases del sueño (Loomis y col. 1938, Davis y col. 1939 citados en 

Pivik 1991). Este fenómeno ha sido ampliamente estudiado analizando los 

cambios que ocurren en la amplitud y latencia de estas respuestas conforme 

cambian los estadios de sueño. Lendova y Strockun (1995) encontraron que 

el nivel de atención que varía en relación al nivel general de alertamicnto se ve 

reflejado en algunos parámetros de potenciales evocados relacionados a 
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estímulos visuales. Ellos encontraron que la amplitud del potencial N125 y del 

P210, registrados en áreas occipitales, se reduce notablemente cuando el nivel 

de alertamiento es bajo. Tarnbirin se ha descrito que en sujetos somnolientos 

el patrón de potenciales relacionados a eventos consiste en un retraso de la 

onda P300 y una atcnuació n o abolición de la onda P250. De esta forma se ha 

sugerido que los pri1ncros efectos de la sornnolcncia sobre el procesamiento 

de infonnación sensorial consiste en una disminución en la atención 

auton1ática hacia estímulos no relevantes. n1icntras qLIC los potenciales 

relacionados a tareas de detección están preservados (Bastuji y col. 1995). 

Por su parte, Ja medición del diarnctro pupilar tarnbién es una variable 

que nos puede ayudar a determinar niveles de alertarnicnto (Pressman y col. 

1989). Se ha encontrado que tanto la velocidad de constricción pupilar como 

la amplitud de la respuesta pupilar. se correlacionan con índices fisiológicos 

y conductuales de alcrtan1icnto (Starnpi y col. 1995). No obstante, ha habido 

algunos resultados controvcrsialcs que han puesto en duda si la pupilometrla 

refleja una do las principales variaciones en el alcrtamicnto y la somnolencia 

(Newman 1991). 

La actigrafía es un método que permite un registro continuo de 24 hrs 

que documenta patrones de vigilia-sueño donde se puede evaluar la 

hipersomnia, este es un método económico y no invasivo que permite 

cuantificar a través del análisis del movimiento ciclos de vigilia-sueño 
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obteniéndose registros diarios continuos de la actividad Vigilia-Sueño en 

condiciones ambientales naturales, los actígrafos son dispositivos del tamaño 

de un .-eloj, que incorpora un microproccsado.- con rncn1oria ROM y RAM que 

progran1an el ticrnpo y sus formas de ahnaccnamicnto, estos sistemas 

registran, p.-occsan y almacena los n1ovi1nicntos durante periodos 

prolongados (días o semanas) dependiendo de la duración de la época de 

análisis. Se ha comprobado la validez de la actigrafía para distinguir ente 

sueño y vigilia y proveer una medida Util y confiable de la organización vigilia­

sueño y en la cantidad de sueño, esta validación se obtuvo haciendo registros 

polison1nogra ficos y actigráficos simultaneamcntc, así obtuvieron altas 

correlaciones con los siguientes parámetros: minutos de sueno r=0.98, el 

período total de suefio r=0.95 y rninutos de vigilia después de sueño r=0.85 

(Sadeh 1989). 

La mcdici ón del dcscmpc ño conductual, tarnbión ha sido utilizada como 

un criterio para detectar somnolencia. Desde esta perspectiva, la somnolencia 

se considera corno una condición en la que la capacidad conductual del sujeto 

para responder a instrucciones o algunos otros estímulos externos se ve 

disminuida, por lo tanto, durante la somnolencia y el inicio del sueno es de 

esperarse un desempeño conductual empobrecido. 

Entre las pruebas de desempeño conductual que han sido usadas para 

determinar la presencia de somnolencia, están las pruebas de tiempo de 
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reacción y las pruebas de vigilancia. las cuales han probado ser 

particularmente sensibles para detectar este estado (Horne 1988 citado en 

Pivik 1991; Wilkinson 1968 citado en Hoddes 1973). La utilidad de estas 

medidas para detectar y caracterizar condiciones de disrninuci ón en la 

capacidad para responder, se ha probado tanto en sujetos norn1ales (Glcnville 

y col. 1978; Ogilvic y col. 1991; Rosa, Bonnctt y Warm, 1983; Wilkinson, 1961, 

1972) corno en poblaciones clinícas (Guillcminault y Dernent, 1977 citados en 

Pivick 1991; Vallcy y Broughton. 1983). También se han realizado 

experimentos en los que se requiere que el sujeto reporte su propio estado 

cognitivo al morncnto de despertar. Si bien es cierto que el estado cognitivo 

al momento del reporte puede estar algo distorsionado por las propias 

caractcrl~ticas del reporte subjetivo, existe evidencia convincente de que 

dichos reportes reflejan efectivamente la actividad mental que está ocurriendo 

justo en el momento previo al despertar (Arkin y col. 1978, Foulkes 1966, 

Rechtschaffen 1967 citados en Pivik 1991 ). Algunos de los estudios realizados 

han caracterizado "exitosamente estados introspectivos en la transición de 

vigilia a sueño'* (Kleitrnan 1963 citado en Pivik 1991) entre los que se 

encuentra la descripción de Vihvclin quien describe tres estados principales: 

a) una limitación progresiva del sentimiento de conciencia, representado por 

un cambio cuantitativo en los procesos fisiológicos; b) un estado "'puro .. de 

alucinaciones hipnagógicas, representado por un cambio cualitativo en los 
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procesos fisiológicos, y e) una vacilación entre la vigilia y el sueno cuando las 

alucinaciones hipnagógicas se confunden con los sucilos (Vihvclin 1948 citado 

en Pivik 1991) . 

En la dócada de los sesenta, Foulkcs y Vogcl estudiaron las variaciones 

en la actividad mental mediante patrones de EEG-EOG, durante cuatro 

diferentes estados que ocurren secuencialmente en la transición de vigilia a 

sueno, estos estados fueron identificados con10: 1) actividad EEG alfa, 

generalmente continua con uno o más Movimientos Oculares Rápidos (MORs); 

2) actividad EEG alfa a n1cnudo discontinua con pronunciados Movimientos 

Oculares Lentos (MOLs) durante al n1cnos 20 a 30 segundos; 3) descendiendo 

a fase 1 de sueño EEG, la n1ayorla de las veces, pero no siempre, acompañado 

de MOLs y 4) descendiendo a fase 2 de EEG de al menos 30 segundos pero 

no más de 2.5 minutos de duración, usualn1entc pero no necesariamente, 

acompañado de MOLs" (Foulkcs y Vogel, 1965). En otros estudios, Vogel 

caracterizó los cambios sisterná tic os en los procesos psicológicos, que 

ocurren durante la secuencia descrita de los cuatro estados previos al inicio 

del sueño. Uno de los cambios psicológicos que encontró es un progresivo 

renunciamiento del sujeto a tener el control sobre el curso de su actividad 

mental, la conciencia del entorno se pierde y finalmente hay una pérdida de 

orientación y de realidad, con el consecuente inicio de las alucinaciones. Cabe 

destacar que del mismo modo que ocurren cambios cognitivos durante la 
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somnolencia y el inicio del sueño. también se ha reportado consistentemente 

una reducción en la intensidad afectiva durante estos estados (Vogel 1978 

citado en Pivik 1991 ). 

Por otra parte, la experiencia subjetiva es un criterio usado para 

validar las con-elaciones conductualcs y fisiológicas de la somnolencia. De 

esta forma, y dado que los instru1ncntos de reporte subjetivo tales como 

cuestionarios o escalas resultan ser rnás cconón1icos que la prueba de LMS, 

en cuanto a recursos y ticn1po que consume, la valoración de la somnolencia 

basada en el reporte subjetivo es necesaria y de gran utilidad. 

Entre las 1nas i1nportantcs rncdidas subjetivas, que han sido 

desarrolladas para dctcrn1inar la tendencia al sueno (somnolencia), están la 

Escala de Son1nolencia de Stanford (ESS) (Hades y col. 1973), la escala 

Epworth de Somnolencia (EES) (Johns, 1991, 1992), la Escala de Somnolencia 

de Karolinska (ESK) (Trosvall y Akcrstcdt 1987), la prueba de Tiempo 

Acumulado con Somnolencia (TAS) (Kecklund y col. 1994) y el Cuestionario 

de Actividad Vigilia Sueño (CAVS) (Rosenthal y col. 1993). 

Otras variables probablc1ncntc también ejercen un efecto modulador en 

el nivel de somnolencia. Estas variables incluyen niveles motivacionales, 

niveles de estrcs y el tipo de pcrsonahdad del sujeto, sin embargo. hasta 

ahora, no se han realizado estudios sistemáticos de estos estados 

conductuales con respecto a su interacción con niveles de somnolencia. 
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11. ANTECEDENTES 

11."1. El uso de escalas y cuestionarios para valorar SED. 

En la evaluación de los hilbitos y trastornos del dormir, el reporte 

subjetivo del nivel general de somnolencia durante el día es una característica 

importante que debe ser medida rutinariamente (.Johns 1992). La prueba de 

Latencias Múltiples a Sueño (LMS) es an1pliamcntc usada para ntedir 

objctivan1entc, a través de mediciones fisiológicas, el nivel de somnolencia 

diurna (Richardson y col. 1978). No obstante, el tiempo que consume y el 

costo del procedimiento son tales. que muy frecuentemente no es posible 

realizar esta prueba de manera rutinaria. Es por ello que existe una gran 

necesidad de encontrar una manera simple, barata y por supuesto válida para 

medir el nivel de somnolencia diurna. En este sentido. se han realizado 

algunos intentos para cuantificar la SED basándose las respuestas 

subjetivas. A continuación se describen algunas de las escalas y 

cuestionarios que se han desarrollado con este propósito. 
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11.2. La Escala de Sornnolencia de Stanford (ESS) 

La Escala de Somnolencia de Stanford (ESS) es una medida subjetiva 

de somnolencia muy ampliamente utilizada. La ESS es una escala auto 

aplicable usada para cuantificar la progresión de la somnolencia a cualquier 

hora del día o de la noche (Hades y col. 1973). La escala consiste en siete 

oraciones las cuales describen progresivamente diferentes niveles de alerta 

o somnolencia de donde el sujeto tiene que elegir aquélla que rncjor describa 

su~ sentimientos en el momento en que contesta la escala. Las oraciones que 

constituyen esta escala se describen en el apóndícc 2 (pág 118) 

La calificación de la ESS es la de l.3 oración que elige el sujeto y los 

puntajcs van de 1 a 7, donde 1 significa el n1áximo nivel de alerta y 7 la 

inminencia al sueño (Hodcs y col. 1972). La ESS fue la prin1cra escala de auto 

reporte que rnostró ser sensible n1antcniéndose como un indicador confiable 

de niveles de somnolencia. Se ha rcpor1.ado que las evaluaciones de 

somnolencia realizadas cada 15 minutos con la ESS son sensibles a 

discriminar cambios discretos en l;i somnolencia. La ESS, también ha 

demostrado ser sensible a la privación de sueño y a los efectos de la 

recuperación parcial de sueíio (Hades y col. 1973). No obstante, en otros 

estudios se ha encontrado que la ESS más que medir niveles de somnolencia, 
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mide sentimientos de somnolencia o quizás más precisamente, sentimientos 

de cansancio a una hora del día en particular (Johns, 1992). Tan1biC n se han 

encontrado mínimas correlaciones entre los puntajcs de la ESS y la LMS 

(Pressman y col. 1989; Cook y col. 1988). además de que en la práctica clínica 

se ha encontrado que los pacientes pueden autocalificarse como alertas en 

la ESS incluso cuando conductualmente caen en sueno (Fujita y col. 1985)-
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11.3. La escala de Somnolencia de Epworth (ESE) 

La Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) ha sido propuesta como 

un método simple para n1cdir el nivel general de somnolencia diurna o 

propensión al sueño en adultos (Johns 1991 ). La ESE es un breve cuestionario 

autoaplicablc en donde se le pide al sujeto responder en un escala graduada 

de O a 3 en donde O significa nunca pude haber dormitado o cabeceado y 3 

representa una gran probabilidad de haber dormitado o cabeceado, que evalúe 

las oportunidades en las que en '"un periodo reciente" pudo haber cabeceado 

o dormitado en ocho situaciones específicas que son comunes en la vida 

diaria (ver apéndice 3 pag 119). De esta manera se les pide a los sujetos 

caracterizar retrospectivamente, parte de su comportamiento habitual en una 

serie de situaciones que son típicamente inductoras a sueño. La calificación 

de la ESE es la suma de los 8 itcms y puede ir de un rango de O a 24. Existen 

evidencias de la validez de las mediciones de la ESE en pacientes con 

diferentes trastornos del sueilo en donde Jas calificaciones de la ESE 

correlacionaron significativamente con la media de la LMS (Johns 1991). Las 

calificaciones de la ESE distinguen significativamente a los sujetos control de 

diferentes grupos de pacientes con trastornos del dormir que se asocian con 

diferentes niveles de somnolencia diurna. En pacientes con Síndrome de 

Apnea Obstructiva de Sueño (SAOS) las calificaciones de la ESE estuvieron 
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relacionadas a la g.-avcdad del trastorno la cual so rnidió po,- el Indice de 

Alteraciones en la Respiración (IAR) y la n1inima saturacici n de 0 2 en sangre 

a lo largo de la noche {Johns 1992, Hirshkowitz y col. 1995). Pacientes con 

insomnio psicofisiológico crónico o con insomnio idiopático tendieron a tener 

muy bajas calificaciones en la ESE lo cual es indicativo de una baja 

propcnsió n al sueno (Johns 1992). En otros estudios se ha encontrado que la 

ESE no es útil para identificar prospcctivan1cnte a aquó llos pacientes con una 

historia de ronquido con diagn6stico de SAOS (Brown y col 1995). 

Además de la ESS y la ESE, que son las escalas de uso más extenso, 

se han desarrollado otros instrumentos para Ja '-'aloración subjetiva de la SED 

como son Ja Escala de Somnolencia de Karolinska (ESK) y la prueba de 

tiempo acumulado con somnolencia (TAS). 
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11.4. La prueba de Tiempo Acumulada de Somnolencia (TAS) y la 
Escala de Somnolencia de Karolinska (ESK) 

La prueba de Tiempo Acumulado con Somnolencia (TAS) es una escala 

que mide somnolencia pero adcn,as cuantifica acumulativamente el tiempo 

que el sujeto pasa con somnolencia durante un período definido (Kecklund y 

col. 1994). La TAS incluye 5 oraciones que describen ciertos síntomas que 

se han asociado con soni.nolencia (ver apCndice 4 pág 120), ademas de dos 

preguntas referentes al nivel de atención del sujeto: ''periodos con baja 

atención" y "periodos en los que estuve luchando contra el sucí10". La tarea 

del sujeto es valorar si alguno de estos síntomas ha ocurrido y durante 

cuanto tiempo. Las alternativas de respuestas son: 1)sin síntomas, 2)unos 

cuantos minutos, 3)de 10 a 30 rninutos, 4)1 hora, 5)dc 1 a 2 horas, 6)1a mitad 

del tiempo 7)casi todo el tiempo. La TAS ha mostrado alta correlación con el 

tiempo de reacción y el cst.ado de vigilancia medido con la ESK, así como con 

signos objetivos de son1nolencia con10 trenes de ritmo alfa en el registro EEG 

(Kecklund y col. 1994). 

La Escala de Somnolencia de Karolinska (ESK) es una escala que 

consta de nueve oraciones que describen el estado en el que se encuentra el 

sujeto y que va desde "muy alerta" (catificación=1) hasta "muy somnoliento, 

luchando contra el sueno" (calificación=9) (ver apéndice 5 pág 121). Esta escala 
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ha sido validada contra par3rnetros fisiológicos de EEG y EOG. Akerstedt y 

Gillberg (1990) encontraron correlación entre las calificaciones de la ESK y el 

aumento de la potencia de la banda alfa, theta y la presencia de movimientos 

oculares lentos. paramctros que se han visto asociados al estado de 

somnolencia (Torsvall y Akerstcdt 1987). 

Todas las escalas descritas hasta ahora, miden la somnolencia de 

manera unidimensional, es decir no toman en cuenta otros factores que 

pudieran estar influyendo sobre este estado fisiológico. En este sentido, 

Rosenthal y col. (1993) han desarrollado el Cuestionario de Actividad Vigilia­

Sueño (CAVS) que incorpora una estructura multidimensional para la medición 

de la somnolencia. 
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11.S. El Cuestionario de Actividad Vigilia-Sueño (CAVS) 

El CAVS es un cuestionario multidimensional autoaplicable que ha 

mostrado ser Util para el diagnóstico diferencial entre pacientes con 

somnolencia excesiva diurna (SED) y sujetos normales, así como para 

diferenciar pacientes con apnea de sueño con diferentes niveles de 

somnolencia, rnantenicndo una alta correlación con la LMS (Roscntal y col. 

1993). Las preguntas del CAVS fueron dcsarrollacfas a partir de la experiencia 

clínica, asi corno de la revisión de otras escalas de auto reporte de 

somnolencia (Roscnthal y col. 1 993}. 

El cuestionario consta do 59 oraciones (ver apéndice 6 pág 122) que se 

dividen en varios factores que pueden niodificar las manifestaciones de la 

SED (Rosenthal y col. 1993). El CAVS so contesta mediante una escala tipo 

likert que va del 1 al 9, donde 1 significa "siempre", 9 significa .. nunca" y 5 

significa "algunas veces'', adcrná s. do que se le pide a los sujotos basar sus 

respuestas en Jo que han sentido en los últimos siete días. Los factores que 

conforman el CAVS son seis: somnolencia excesiva diurna {SED), distrés 

psíquico (OS), conformidad social (CS). nivel de activación conductual (NEA), 

habilidad individual para relajarse (HIR) y suefio nocturno (SN). Las 

calificaciones de cada factor fueron comparados con el nivel de somnolencia 

determinado por la LMS, el factor SED mostró un alto valor predictivo de la 
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media de la calificación de la LMS. 

La selección de las preguntas para el factor SED fué deliberada con 

objeto de obtener la tendencia de los sujetos a caer en sueño cuando están 

involucrados en diferentes actividades de la vida diaria. De esta forma cuando 

el grado de somnolencia aumenta, los 5ujctos experimentan un aumer1to en 

la tendencia a caer dor-midos en situaciones inapr-opiadas lo cual se r-efleja en 

bajas calificaciones en el factor SED. Ad cm ás, las calificaciones de este factor­

muestran un índice diferencial de esta tendencia entre los sujetos. Sujetos 

con queja de sueno reportaron mayores niveles de somnolencia que aquéllos 

que no tenían queja de sueno. 

El CAVS es el primer instr-umcnto en su tipo, que ha mostrado ser 

sensible a diferentes niveles de somnolencia además de incorporar una 

estructura multidimcnsional que permite el estudio de factores potencialmente 

determinantes y/o modificadores de la somnolencia (Roscnthal y col. 1993). 

Es por ~sto que, a nuestro juicio, el CAVS resulta ser una medida subjetiva 

de somnolencia que ofrece ventajas sobre las otras escalas, por lo que 

decidimos validar este instrumento en nuestra población para poder contar 

con un instrumento válido que nos permita determinar la incidencia de las 

hipersomnias en nuestro país. 
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111.MÉTODO 

111.1. Planteamiento y justificación del problema 

La somnolencia excesiva diurna (SED) se reconoce como un síntoma 

clínicarnentc importante que puede aumentar la probabilidad de sufrir 

accidentes laborales o de transito (Ghorayeb y col. 1995; McCartt y col. 1995; 

Lawrcncc y col. 1995; Billard 1987} y que puede estar determinado 

directa1Tientc por l¡i cantidad y calidad de sueno nocturno (Neylan y Reynolds 

1991 ). En la actualidad el desafio clinico más importante consiste en la 

idcntificació n precisa de individuos en los que la SED constituye un factor de 

riesgo potencial (Roscnthal 1992}. Muchas personas pueden atribuir el 

síntoma de somnolencia a problemas afectivos, estrés o a la falta de actividad 

física, tedio, cansancio y en general pueden no estar conscientes de tener un 

problema de SED. Debido a que Ja prueba de latencias múltiples de sueño 

resulta ser un mótodo demasiado costoso en tiempo y recursos que consume 

cuando se trata de determinar el perfil de SED de una población mas extensa, 

la validación del Cuestionario de Actividad Vigilia-Sueño como un instrumento 

válido y confiable para la evaluación de Ja hipersornnia resulta particularmente 

útil, ya que nos permitirá contar con un método de bajo costo y fácil aplicación 

para el diagnóstico de la SED y la detección de los factores asociados a ella 

dada la estructura multidimensional del cuestionario. Debido a que la cantidad 
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y calidad de sueño nocturno podrían estar directamente relacionadas con la 

SED, es importante tambien investigar dichas variables, mediante un 

Cuestionario de H3bitos de Sueño. el cual además nos permitirá la descripción 

del patrón y hábitos de sueno en esta población universitaria_ Es por ello que 

la presente investigación se divide en dos estudios, el primero, en el que se 

valida en una población de estudiantes universitarios, el Cuestionario de 

Actividad Vigilia Sueno (CAVS) y el segundo estudio en el que se describen 

el patrón y hábitos de sueño de los estudiantes universitarios así como su 

correlación con la escala de Somnolencia del CAVS. 

111.2. Objetivos. 

Objetivo general: El objetivo general de esta investigación fué obtener ta 

validación factorial del Cuestionario de Actividad Vigilia-Sueño (CAVS) en una 

población de estudiantes universitarios, así como determinar la incidencia de 

Somnolencia Excesiva Diurna, mediante el reporte subjetivo, y correlacionarlo 

con los hábitos de sueño en dicha población. Para lo cual, se dividió la 

investigación en dos estudios de los que se derivaron los siguientes 

111.3- Objetivos particulares: 

a) Establecer la validez factorial del CAVS en una población de 

estudiantes universitarios 

b) Determinar la incidencia y niveles de somnolencia en estudiantes 

universitarios así como las variables que modifican dichos niveles. 
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IV. ESTUDIO 1. VALIDACIÓN FACTORIAL DEL CUESTIONARIO 

DE ACTIVIDAD VIGILIA-SUEÑO (CAVS) 

En el que se replicó la estructura multifactorial del Cuestionario de 

Actividad Vigilia Sueño (CAVS). 

Objetivo particular: Establecer fa validez factorial del CAVS en una 

población de estudiantes universitarios. 

Para establecer la validez factorial del CAVS se utilizó la técnica de 

análisis factorial mediante el rnótodo de Componentes Principales usando una 

rotación oblicua no ortogonal. Para comparar la similitud de los factores entre 

el SWAI y el CAVS se usó el Coeficiente de Similitud de Factores de Wrigley 

y Neuhaus. 

Sujetos 

Los sujetos fueron 722 estudiantes de ambos sexos quienes acudían a 

tomar clases en alguna de las siguientes facultades: Psicología, Ingeniería y 

Medicina en la Universidad Nacional Autónoma de México; y cuyas edades 

estuvieron entre los 18 y 29 años. Se incluyeron el la muestra aquellos sujetos 

que: 

- Dieron su consentimiento informado participar en el estudio 

contestando el CAVS 
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- No trabajaban en turnos rotatorios o irregulares entre semana o los 

fines de semana 

- No tomaban ningún medicamento hasta un mes antes de la fecha en 

la que contestaron los cuestionarios 

- No padecían alguna enfermedad o malestar que interfiriera con su 

patrón de sueno habitual 

- Contestaron adecuadamente el CAVS 

Muestreo 

Se hizo un muestreo no aleatorio o de conveniencia, en donde los 

sujetos fueron aquéllos estudiantes universitarios que contestaron 

voluntariamente el cuestionario, y que cumplieron con los criterios de 

inclusión. 

Instrumentos 

Para la valoración subjetiva de la SED de los estudiantes universitarios, 

se utilizó la versión en español del Cuestionario de Actividad Vigilia Sueño 

(CAVS). El CAVS es un cuestionario que se contesta mediante una escala 

tipo Likert que consta de números continuos que van del 1 al 9, dondr! "1'' 

significa .. SIEMPRE", "9" significa '"NUNCA .. y .. 5 .. significa ''ALGUNAS 

VECES". Así mismo, la respuesta de los sujetos deben basarse en lo que ha 

pasado durante los últimos 7 dias. 

62 



ESTUDIO 1 

Proceclinriento 

Se pidió a los sujetos que contestaran la versión en español del 

Cuestionario de Actividad Vigilia Sueño (CAVS). El cuestionario fué aplicado 

por alumnos de pregrado de Psicología durante horarios de clases 

comprendidos entre las 10:00 y las 14:00 hrs. Los sujetos se encontraban en 

las aulas de clase y se solicitó el permiso del profesor encargado del grupo, 

para aplicar el cuestionario. Se entregó el cuestionario a aquellos alumnos que 

aceptaron participar y se les dieron las instrucciones necesarias para que 

contestaran adecuadamente el instrumento, el tiempo que los sujetos 

requirieron para contestar ambos cuestionarios, fue de aproximadamente 10 

a 15 minutos. 

Análisis estad1"stico 

Para examinar si la estructura subyacente del CAVS fue similar al SWAI, 

las 59 preguntas traducidas del original. fueron sujetas a un análisis factorial 

mediante el método de Componentes Principales usando una rotación oblicua 

no ortogonal. El criterio de retención del factor estuvo basado en un 

eigenvalue mayor de 1. La relación entre los componentes fue examinada con 

coeficientes de correlación y la consistencia interna para cada componente fué 

investigada con el alfa de Cronbach. Para cornparar la similitud de los 

factores entre el original y la versión en español, se usó el Coeficiente de 

Similitud de Factores de Wrigley y Ncuhaus (citado en Harman 1976). 
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Las calificaciones para cada una de las sub-escalas se derivaron de la 

suma de las respuestas de los sujetos para cada pregunta que conforrna el 

factor seleccionado. Para aquéllas preguntas con carga de factor negativa. la 

escala se invirtió de manera que las calificaciones de cada sub-escala pudiera 

reflejar fielmente todas las preguntas derivadas del análisis de componentes 

principales. 
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V. RESULTADOS DEL ESTUDIO 1 

V.1. Estructura del CAVS 

El análisis de con1ponentes principales dio 18 componentes con 

eigcnvalue mayor de 1 contabilizando el 100°/o de la varianza. Las 

comunalidades finales fueron altas con valores por arriba de 0.40. Tomando 

un coeficiente de similitud de factores n1ayor de 0.60, se replicaron 5 factores 

del SWAI (Tabla 1) 

El factor 1 del SWAI, llamado Somnolencia excesiva diurna (SED), está 

constituido por las siguientes preguntas: 9) Me entra sueño viendo T.V.; 

13) Puedo tomar una siesta en cualquier lugar; 24) Me da sueno durante una 

conversación interesante; 29) Me da sueno despuCs de conducir durante 

algunos minutos; 40) Me entra sueño a los 10 minutos de estar sentado 

45) Me duermo cuando voy de visita; 50) Me entra sueño después de leer 15 

minutos durante el día; 53) Me entra sueño cuando n"le relajo; 54) Me duer-mo 

cuando viajo .:;.orno pasajero en un coche. Estas preguntas representan la 

tendencia a quedarse dar-mido en hor-as inapropiadas. Este factor fue similar 

al factor 4 del CAVS con un coeficiente de similitud de 0~735. 

El factor 2 del SWAI llamado distr-és psíquico (DP), está constituido por 

las siguientes preguntas: 7) Me siento apagado; 16) Me parece que no 

controlo las cosas que n1c pasan; 21) Dudo de mi capacidad para triunfar en 

la vida; 32) Noto que no sirvo para nada; 36) Me noto incómodo frente a 

alguien autorita.-io; 37) Me siento inquieto la mayor parte del día 
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Éstas preguntas representan hipo~ticamente la aflicción del sujeto. Este factor 

fue similar al factor 2 del CAVS con un coeficiente de similitud de 0.609. E 1 

factor 3 del SWAI llamado conformidad social (CS), esta constituido por las 

preguntas: 5) Me siento contrariado cuando no me salgo con la mía; 15) Me 

molesta cuando la gente expresa ideas diferentes a las mias; 

26) Insisto en que las cosas se hagan a nli manera; 27) Me pongo nervioso 

con facilidad; 43) Trato de "vcngarn"lc" en vez de perdonar y olvidar; 

49) Tengo temperamento fuerte y dificil de controlar_ Estas preguntas 

hipotéticamente representan la conformidad social. Este factor tuvo un 

coeficiente de similitud de 0.638 con el factor 8 de 1 CAVS. 

El factor 4 del SWAI flarnado nivel de activación conductual (NAC) está 

constituido pos las preguntas: 8) Mi nivel de actividad es alto; 14) Me siento 

decaído; 30) Mi mente parece funcionar más lentamente de lo normal; 41) Mi 

mente parece funcionar más rápido de lo normal. Estas preguntas 

hipotóticarnentc representan el nivel de cnergia del sujeto. No hubo 

congruencia entre el factor 4 del SWAI con ninguno de los factores del CAVS; 

sólo se obtuvo un bajo coeficiente de similitud entre el factor 4 del SWAI y el 

factor 11 del CAVS (0.489). 

El factor 5 del SWAI llamado habilidad individuJ:I para relajarse (HIR), 

esta formado por las preguntas: 34) Tengo tiempo suficiente para dedicarlo 

a mis pasatiempos; 38) Noto que tengo poco tiempo para relajarme; 51) Tengo 

tiempo suficiente para relajarme. Estas preguntas hipotéticamente representan 

la habilidad del sujeto para relajarse. Este factor fue similar al factor 1 del 
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CAVS con un coeficiente de similitud de 0.864. 

El factor 6 del SWAI llamado sueño nocturno (SN) está constituido por 

las preguntas: 11) Tengo dificultades para conciliar el sueño; 18) El tomar una 

siesta no me impide dormir bien durante la noche; 35) Tardo menos de 5 

minutos en dormirme. Las preguntas representan las caracteristicas del sueño 

nocturno. Este factor tuvo similitud con el factor 9 del CAVS con un 

coeficiente de 0.660 

La tabla 2 muestra las cargas de los factores, con1munalidades y 

porcentajes de la varianza común contabilizada para cada uno de los factores 

del CAVS en base al coeficcnte de sirnilitud de factores de Wrigley y Neuhaus. 

Los cinco componentes explicaron el 48.6°/o de la varianza total. Las 

comunalidades finales fueron moderadamente aftas. 

El coeficiente de Cronbach fue calculado para cada uno de los factores. 

Los coeficientes Alfa fueron como sigue: 

Factor 

Habilidad Individual 
para Relajarse (HIR) 

Distrés Psíquico (DP) 

Somnolancia Excesiva 
Diurna (SED) 

Conformidad Social (CS) 

Sueño Nocturno (SN) 
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0.68 

0.74 

0.64 

0.56 
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El factor de HIR del CAVS quedó constituido por 4 pr-eguntas, con una 

calificación mínima de 4 (que indica la máxima habilidad para relajarse) y un 

máximo de 36 (que indica la mínirna habilidad para r-elajarse). El factor OP del 

CAVS quedó constituido por 6 preguntas, con una calificación mínima de 6 

(que indica el máximo distrés) y un máximo de 54 (indicando un mínimo 

distrés). El factor SED del CAVS quedó constituido por 6 preguntas con una 

mínima calificación de 6 (indicando el rnaximo nivel de somnolencia) y una 

máxima de 54 (mínimo nivel de somnolencia). El factor CS del CAVS quedó 

conformado por- 4 preguntas con una calificación mínima de 4 y una máxima 

de 36. El factor SN del CAVS quedó conformado por 2 preguntas con una 

calificación mínima de 2 y una máxima de 18. Bajas calificaciones en el factor 

SN indican dificultad para quedarse dormido. 

La matriz de corrclació n de las 5 sub-escalas se muestra en la Tabla 3 

y la estadística descriptiva de la población se muestra en la Tabla 4. 
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VI. CONCLUSIONES ESTUDIO 1. 

Los resultados del estudio sugieren que la estructura del SWAI es 

relativamente invariante cuando es aplicado en culturas diferentes. Esto 

implica que la experiencia de somnolencia per se, cuando es medida 

cuidadosamente con métodos psicométricos, puede en efecto ser un fenómeno 

universal, al menos como es reportada por una población urbana con un nivel 

de estudios relativamente alto. 

69 



DISCUSIÓN ESTUDIO 1 

VII. DISCUSIÓN ESTUDIO 1. 

Validación Transcuftural del CAVS 

La epiderniologla descriptiva de la SED permanece incierta debido a la 

diversidad de definiciones y a la falta de generalidad y validez de los 

instrumentos utilizados para medir SED. Corno se vio en el apartado de 

Antecedentes (Pág 51), se han hecho varios intentos para obtener un 

instrumento válido, sin embargo algunos resultados de estos estudios no son 

consistentes cuando los instrumentos son aplicados a diferentes poblaciones. 

o bien las correlaciones de dichos instrumentos con la LMS no resultan ser 

lo suficientemente poderosas. En relación con otros cuestionarios, el CAVS 

puede ofrecer la ventaja de que es un instrumento rnultidimensional que 

permite diferenciar la somnolencia de otros factores que podrian confundirse 

ella. 

La evaluación y medición de la somnolencia auto-reportada presenta 

nun1crosos desafíos, no sólo en términos de establecer la validación 

concurrente de un instrumento sino también en tórrnino de entender el 

contexto cultural en el cual la somnolencia está siendo reportada. Todos los 

estudios previos de validación de escalas, como la ESS, y el SWAl, han sido 

llevados a cabo en sociedades en las cuales las siestas son un evento 

r-elativarncntc poco frecuente y por lo tanto se pudiera minimizar la 

importancia de la somnolencia diurna. Es de gran importancia determinar 

cómo se perciben las siestas y cómo es percibida la somnolencia misma en 

culturas donde la somnolencia diurna es más comúnmente aceptada o 
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tolerada. Dado que nuestra población de estudio es predominantemente 

urbana, un grupo homoge neo de estudiantes universitarios hispano parlantes, 

todos ellos residentes de un lugar geogréifico dentro de los 19" de latitud norte 

y con un promedio de temperatura anual de aproximadamente 15"C (60ºF), 

tuvimos de esta forma la oportunidad de investigar el fenómeno de 

somnolencia por sí mismo y no solamente corno el simple reporte de la 

tendencia a tornar siestas que pudiera manifestarse de manera local. El 

presente estudio es el primero en su tipo que se lleva al cabo en países de 

habla hispana Jo que nos indica que el constructo de somnolencia permanece 

invariante de una cultura a otra_ 

Futuras investigaciones deberán corroborar si el constructo de 

somnolencia es válido contra una medida objetiva de somnolencia. 
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VIII. ESTUDIO 2. HÁBITOS DE SUEÑO EN ESTUDIANTES 

UNIVERSITARIOS Y SU RELACIÓN CON EL NIVEL DE SED 

En el que se describieron los hábitos de sueño do los estudiantes 

universitarios. además de que correlacionaron con el factor de 

Somnolencia Excesiva Diurna (SED) del CAVS. Con el fin de obtener la validez 

concurrente del CAVS se utilizó un criterio externo constituido por un 

cuestionario de hábitos de sueño 

Objetivo particular: Determinar Ja incidencia y niveles de somnolencia 

en estudiantes universitarios así como las variables que modifican 

dichos niveles. 

Variables 

VariabJg_5=1e_!;flt_crio: El Cuestionario de Hábitos del dormir. 

Definición operacional de la variable: 

La variable de criterio, se consideró como: el patrón y hábitos de sueño 

de los estudiantes universitarios. valorado medianto un cuestionario de 

hábitos del dormir en el que se recopilan datos como: número de horas de 

sueño entre semana y fines de semana. horarios de sueño. siestas diurnas. 

hábitos alimenticios y hábitos de fumar o ingerir bebidas alcohólicas, así como 

datos demográficos (ver apéndice 1 pág. 115) 
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Su_jetos 

Los sujetos fueron 673 estudiantes de ambos sexos quienes acudían a 

tomar clases en alguna de Jas siguientes facultades: Psícologla, Ingeniería y 

Medicina en la Universidad Nacional Autónoma de México; y cuyas edades 

estuvieron entre ros 18 y 29 años. Se incluyeron el fa muestra aquellos sujetos 

que: 

- Dieron su consentimiento informado para participar en el estudio 

contestando el Cuestionario de hábitos de sueño y el CAVS 

- No trabajaban en turnos rotatorios o irregulares entre semana o los 

fines de semana 

- No tomaban ningún medicamento hasta un mes antes de la fecha en 

la que contestaron los cuest;onarios 

- No padecían alguna enfermedad o malestar que interfiriera con su 

patrón de sueño habitual 

- Contestaron adecuadamente et Cuestionario de Hábitos de Sueño 

así como el CA VS 

Muestrr>o 

Se hizo un muestreo no aleatorio o de conveniencia, en donde los 

sujetos fueron aquéllos estudiantes universitarios que contestaron 

voluntariamente ef cuestionario de hábitos de sueño, y que cumplieron con los 

criterios de inclus;ón. 
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Instrumentos 

Se utilizó un Cuestionario de H3.bitos de Sueño, el cual recopila datos 

acerca de los hábitos de sueño (número de horas de sueño entre semana y 

fines de semana, horarios de sueño, siestas diurnas, hábitos alimenticios y 

hábitos de fumar o ingerir bebidas alcohólicas, además de datos demográficos. 

Asi mismo se aplicó a los sujetos el CAVS (validado previamente para la 

población universitaria, ver Resultados del Estudio 1 pág 66) 

Procedimiento 

Se pidió a los sujetos que contcstaran el cuestionario de hábitos de 

sueño y el CAVS. Los cuestionarios fueron aplicados por alumnos de 

pregrado de Psicologia dur-ante horarios de clases compr-cndidos entre las 

10:00 y las 14:00 hrs. Los sujetos se cncor1traban en las aulas de clase y se 

solicitó el permiso del profesor encargado del gr-upo. para aplicar los 

cuestionados. Se entregaron los cuestionarios a aquellos alumnos que 

aceptaron participar y se les dieron las instrucciones necesarias para que 

contestaran adecuadamente los instrumentos, el tiempo que los sujetos 

requirieron para contestar et cuestionario de hábitos~ fue de aproximadamente 

10 a 15 minutos (20 a 30 minutos en contestar ambos cuestionarios). 
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Análisis estadfstico 

Se estableció mediante coeficiente de correlación de Spearman el grado 

de asociación entre el nivel de somnolencia y hábitos de sueño. Se realizaron 

pruebas F para comparar a los grupos previamente seleccionados mediante 

el puntaje obtenido en la escala SED del CAVS así como Ja prueba a posteriori 

de 'Scheffé para comparaciones múltiples. Se realizó un análisis de regresión 

logística para determinar aquéllas variables que mejor predicen el nivel de 

somnolencia diurna en los estudiantes universitarios. 
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IX. RESULTADOS DEL ESTUDIO 2 

Hábitos de sueño 

IX.1. Sueño noctumo y sueño diumo. 

De 6.5 a 8.5 horas de sueño nocturno fueron reportados por el 64º/o de 

los sujetos. Sólo el 1.7°/n de los sujetos reportó menos de 5.5 horas de sueño 

y un 6.0º/o reportó dorrnir más de 9.5 horas durante la noche. Treinta y cuatro 

por ciento de Jos sujetos reportaron tomar 1 ó 2 siestas por día y menos del 

1'% reportó tomar más de dos siestas por día. El porcentaje de quienes 

tomaban siestas se distribuyó por igual a través del rango de horas de sueño 

nocturno (Tabla 5). 

El sueño nocturno entre semana fué significativa y consistentemente 

más corto que el de los fines de semana (Entre Scmana=S.63-t._1.29 hrs., Fines 

de Scmana=8.55t1.49 hrs. t=27.18, p<.0001). Ochenta y cuatro por ciento de 

Jos estudiantes reportó un sueño más corto entre semana en relación a los 

fines de semana. mientras que el 9'Yo reportó las mismas horas de sueño 

nocturno entre semana y los fines de semana y casi el 7o/o reportó dormir 

menos durante los fines de semana. Las diferencias observadas al dividir a 

los sujetos por grupos de acuerdo al tiempo total de sueño nocturno entre 

semana (TTSN-ES), y comparándola con el tiempo total de sueño nocturno los 

fines de semana (TTSN-FS) fueron las siguientes: 
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GRUPO 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

TTSN-ES 

<5.5 hrs. 
5.5 a <6.5 hrs. 
6.5 a <7.5 hrs. 
7 .5 a <8.5 hrs. 
8.5 a <9.5 hrs. 
::0:9.5 

RESULTADOS ESTUDIO 2 

DIFERENCIA ENTRE 
TTSN-ES vs.TTSN-FS 

3.53±1.79 
2.59:+:1.21 
2.01:':_0.93 
1.67±0.83 
1.54:+:0.96 
1.25±0.29 

(F=28.40, p<.0001, Scheffe para comparaciones múltiples: Grupo 1>2, 1>3, 1>4, 
1>5, p<.0001 y 1>6, p<.004; 2>3, 2>4 y 2>5, p<.001; no hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos 3, 4, 5 y 6) 

Si bien los sujetos con menos horas de sueño entre semana (Grupo 1) 

tienen el mayor aumento en su tiCmpo total de sueno durante el fin de semana 

(3.53~_1.79), el total de horas que ellos duermen durante el fin de semana 

resultó ser menor que el de otros grupos: 

GRUPO 
1 
2 
3 
4 
5 
6 

TTSN-FS 
8.32±.1.72 
8.47±1.22 
8.83±0.92 
9.47:!"0.88 

10.36+1.04 
11.13±:0.25 

(F=22.26, p<.0001, Scheffe para comparaciones múltiples: Grupo 1<3, p<.03, 
1<4, 1<5, p<.001, 1<6, p<.0001; 2<4, 2<5, 2<6, p<.0002 y grupo 3<4, p<.004, 3<5, 
3<6 p<.003; 4<5, p<.02) 

Esto implica que cualquier aumento compensatorio en el sucf10 que 

ocurra los fines de semana tiene lugar en el contexto de la cuota de sueño 

acostumbrada para cada individuo. 

El porcentaje de sujetos que tomaron siestas durante los fines de 

semana fué significativamente más pequeña (20.2º/o) que los que toman siesta 
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entre semana (34.5º/o) (X 2 = 4.99, p<.05) pero la duración pl'"ornedio de las 

siestas no fue significativamente diferente (1.25±_0.64 hrs. entre semana y 

1.51±_0.77 hrs. los fines de semana). No hubo diferencias en cuanto a género 

con respecto al porcentaje de sujetos que tornaron siesta o en la duJ"ación de 

las siestas. Predeciblemcnte, el nivel de somnolencia, medida con la sub­

escala SED del CAVS, fuó mayor para los que tomaron siestas que para los 

que no tomaron siestas (57.77+10.01, rango de calificación de somnolencia 

para los que no tomaron siesta=61.92+10.85, t=4.33, p<.001) 

IX.2. El patrón de Vigilia-Sueño 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la hora de 

ir a la can1a entre los sujetos que dormían menos de 5.5 horas entre semana 

(Grupo 1) y los otl'"os grupos (Scheffé para comparaciones múltiples: Grupo 

1>2, 1>3, 1>4, 1>5 y 1>6, p<.001). Los sujetos con pocas horas de sueño van 

a ta cama en promedio, casi 1 hora más tarde que los sujetos con más horas 

de sueño entre semana (F=22.80, p<.0001) y su hora de despertar fue 

considerablemente más temprano que los sujetos con mas horas de sueño 

nocturno (F=49.62, p<.0001, Schcffé para comparaciones múltiples: Grupo 1<2, 

p<.03, 1<3, 1<4, 1<5, 1<6, p<.0001; Grupo 2<3, p<.01, 2<4, 2<5, 2<6, p<.0001; 

Grupo 3<4, 3<5, 3<6, p<.001 y Grupo 4<6, p<.001) (Tabla 6). 

Debido a que rccicntcmcntc se demostró que la regularidad de los 

patrones de vigilia-sucñ o esta asociada a una reducción en el reporte de 

somnolencia en estud:antcs universitarios (Manber y col.1996), determinamos 
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si los estudiantes con un patrón irregular de sueño fueron diferentes de 

aquellos que tenian un patrón regular. en cuanto a sus niveles de 

somnolencia. Siguiendo la definición de Manber y col.(1996), identificamos un 

patrón irregular de sueño si el sujeto reportaba una diferencia de 2 horas o 

más en la hora de levantarse entre semana y los fines de semana. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en los puntajes de la 

escala de SED del CAVS entre el grupo con un patrón irregular de sueño y el 

grupo con un patrón regular. (Patrón regular de sueño=G0.29±_10.82). Dado que 

una duración de sueño habitualrncnto corta podria tener un rnayor impacto 

sobre la somnolencia diurna que un patrón de sueno irregular, se dividieron 

a los sujetos en cuatro grupos. balanceados aproximadamente por edad y 

sexo: Grupo A) aquéllos estudiantes con un TTSN-ES menor de 7.5 hrs. y con 

un patrón de sucrlo regular (33 rnujores, 20 hombres); Grupo B) aquéllos 

estudiantes con un TTSN-ES mayor o igual a 7 .5 hrs. y también con un patrón 

de sueño regular (32 mujeres. 21 hombres); Grupo C) aquóllos estudiantes con 

un TTSN-ES menor de 7.5 hrs. y con un patrón de sueño irregular (35 mujeres, 

18 hombres); Grupo D) aquéllos estudiantes con un TTSN-ES mayor o igual 

a 7.5 hrs. y tambión con un patrón de sueno irregular (26 mujeres. 27 

hombres). Se encontraron diferencia estadísticamente significativas entre los 

grupos en cuanto a sus puntajos en la escala SEO del CAVS (F=3.765, p<.02). 

El nivel más alto de somnolencia fué reportado por Jos estudiantes con menos 

de 7.5 horas de TTSN-ES y con un patrón regular de sueño (Grupo A 

calificación de somnolencia=57.55-t_9.96) 
±::;? ::_::¡ 

y el más bajo nivel de somnolencia ;:::~ 
,;.....~- !.._~ _ _., 

~-:.:.:..:;¡ 
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fué reportado por el grupo con mas de 7.5 hrs. de TTSN-ES y con un patrón 

regular de sueno (Grupo B calificación de somnolencia=64.26~8.79). La prueba 

a posteriori de Scehffó para comparaciones múltiples resultó como sigue: 

Grupo B>A. p<.02. 

IX.3. Sueño suficiente 

Casi 56°/o de los estudiantes reportaron estar satisfechos con la 

duración de sus sucllo nocturno. Esto estuvo claramente relacionado con la 

duración del sueiio nocturno, aumentando el porcentaje de sujetos que 

reportaban estar satisfechos conforme aumentaban las hof"as de sueño que 

dormian: menos de 5.5 hof"as de sueno, 30.9°/o; de 5.5 a menos de G.5 hrs., 

48.1°/o; de 6.5 a menos de 7.5 hf"s., 53.2°/o; de 7.5 a menos de 8.5 lirs .• 79.6º/o; 

de 8.5 a menos de 9.5 hrs., 82.9°/o; y ?'.'_9 hrs. de sueño nocturno, 81.3º/o 

(X2 =68.67, p<.00001 ). Las siestas no estuvieron f"Clacionadas con la suficiencia 

de sueño. Entre aquóllos que n~portaron estar satisfechos con su sueño~ 32.4º/o 

tomaban siesta, rnicntras que entf"e los que se reportaron insatisfechos el 35º/ó 

tomaba siesta. Sólo el 0.78°/o de los sujetos reportaron nunca quedarse 

dormido o dormitar en ninguna de las nueve situaciones descritas por la 

escala SED del CAVS (puntajc=81), por lo tanto el 99.22º/o de la muestra 

reportó tener un grado de so1nnolcncia. El nivel m3ximo de somnolencia en el 

CAVS visto en estos estudiantes fué de 27, el cual fué reportado por menos 

del 1º/o do la muestra. El nivel de somnolencia fuó mayor para aquéllos sujetos 

que reportaron no estar satisfechos con la cantidad de sueño nocturno (con 
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sueño insuficiente=56.95°/o~10.75; con sueno suficiente=63.37't_9.86, t=G.98. 

p<.0001). No hubo diferencias estadísticamente significativas en la escala SED 

del CAVS entre hombres y mujeres (mujeres=60.40-t:_10.80, hombres 

60.62±_10.70). 

IX.4. Ronquido 

Solamente el 3.6°/o de los sujetos reportó roncar siempre y el 36.Go/o 

(n=211) reporto roncar algunas veces. Un mayor porcentaje de hombres 

reportó roncar (47º/o, n;:;:124) con respecto a las mujeres (34.5°/o, n=108) (X2
;:;: 

8.74, p<.004). Los sujetos que reportaron roncar (siempre o algunas veces). 

reportaron un mayor nivel de somnolencia que aquéllos que no roncaban 

(roncadores=58.53~10.40; no roncadorcs=61.85-t._10.40, t;:;:3.44. p<.001) en la 

escala SED del CAVS. 

IX.5. Consumo de cafeina alcohol y tabaco 

Los estudiantes reportaron tomar menos de una taza o vaso al día de 

café, té (promedio=1.15-t..1.66) o bebidas cafeinadas (promedio=0.81-t..1.45). El 

reporte de ingesta de alcohol fué relativamente bajo (promedio=0.040~0.31 de 

cervezas al día o vasos de vino al día). El promedio de consumo de tabaco 

entre los estudiantes fuó de 1.0G:t.2.49 cigarros al día, y sólo el 14°/o de los 

sujetos reportó fumar más de 3 cigarros por día. No hubo correlación entre la 

ingesta de cafeína, alcohol y consumo de tabaco con el nivel de somnolencia, 

la cantidad de sueño nocturno, la conducta de siesta o la insuficiencia de 
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sueño nocturno. 

IX.6. Edad 

Dado nuestro interés en examinar si los hábitos de sueño cambiaban 

con la edad, incluso dentro del restringido rango de edad de nuestra muestra, 

se compararon a Jos sujetos más jóvenes (17-22 años) contra los más grandes 

(23-28 años) parcé1dos por sexo (Mujeres 35 y Hombres=42), n=77 por cada 

grupo. Los sujetos de mayor edad durmieron menos que Jos sujetos jóvenes 

tanto Jos fines de semana(FS) como entre semana (ES): 

FS ES 

MENOR EDAD 8.64~1.79 hr-s.(a) 6.99~1.46 hrs.(b) 
(17-22 años) 

MAYOR EDAD 7.98:!:_1.50 hrs. 6.39:!:_1.13 hrs. 
(23-28 anos) 

a) t=2.49, p<.02; b)t=2.85, p<.006 

Los grupos de edad no fueron diferentes en el porcentaje de siestas 

que reportaron cada uno (Menor cdad=39°/o y Mayor edad=27.3º/o, X 2 =3.07, 

p=.22). Los sujetos mayores reportaron ir a la cama 0.53 hrs. más tarde entre 

semana, que Jos sujetos más jóvenes (Menor cdad=23.05+1.04, Mayor 

edad=23.57+1.05, t=3.12, p<.003). No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en la hora do ir a la cama los fines de semana (Menor 

edad=23.91+1.68, Mayor edad=24.06+1.64) ni en la hora de levantarse entre 

semana (Menor edad=G.47+1.43. rJlayor cdad=G.30+1.22). En cambio~ si se 
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observaron diferencias estadísticamente significativas en la hora de levantarse 

los fines de semana (Menor edad=9.06+1.52. Mayor edad=B.46+1.42. t=2.52, 

p<.02). Los sujetos mayores se quejaron mas de no tener suficientes horas de 

sueño, que los sujetos mas jóvenes (Menor edad=35.1°/o, Mayor edad=61°/o, 

X 2=10.41, p<.002}, ademas de reportar ronquido (siempre o en algunas 

ocasiones}en una mayor proporción (Menor edad=40.3°/o, Mayor edad=62.3º/o, 

X 2 =9.44, p<.001}. No se encontraron diferencias en el nivel de somnolencia 

comparando an1bos grupos de edades. 

IX..7. Empico 

Menos del 20º/o de los estudiantes reporta tener trabajo fuera de la 

Universidad (n=111). La mayoría de los que trabajan (n=81}, reportó trabajar 

más de 20 horas a la semana. La media de edad de este subgrupo, fué de 

21.66+2.44 años (mínimo 18, máximo 28 años). En comparación con los 

estudiantes que no trabajan. los que tienen empleo tienden a ir a la cama más 

tarde (no-empleado=23.16+0.99., si-empleado=23.52+1.02, t=2.61, p<.01 ), 

además de tener una tendencia a dormir menos entre semana (no-

empleado=G.79+1.37. sí-empleado=6.46+1.21, t=1.88. p<.06) pero sin 

diferencias en el tiempo de sueno los fines de semanay la hora de despertar 

entre semana y fines de semana, ni en el nivel de somnolencia reportado. 
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IX.8. Análisis rnultivariados 

Se llevó a cabo una Regresión Múltiple logistica. usando la máxima 

probabilidad de estimación y seleccionando las variables que mostraron ser 

predictivas de la somnolencia diurna en el CAVS dotcn11inadas por modelos 

univariados. El nivel de somnolencia fuó la var-iablc dependiente, 

considerando valores 111ayores que el valor de la mediana (61) de la escala 

SED del CAVS corno el grupo .,alerta" y a los valores por debajo de la 

mediana. con10 el grupo "son1nolicrito". La probabilidad o riesgo de sor alerta 

o somnoliento fué n1odclada en función de las variables independientes 

(factores de riesgo) usando la función logística. Las variables independientes 

fueron: tiempo total de sucil.o nocturno entre son"lana (TTSN-ES), nUmero de 

siestas por dia, regularidad en el patrón de suef10, sueil.o suficiente, ronquido 

y edad. La tabla 7 indica que los mayores niveles de somnolencia diurna 

(valores rncnorcs que 61 la escala SEO del CAVS) fueron 

indepcndicntcrncntc asocié.Idos con número de siestas diarias, suef\o nocturno 

insuficiente y el reporte de la presencia de ronquido. 

IX.9 Relación entre factores 

Una de las ventajas del SWAI sobre otros instrumentos que valoran 

somnolencia es su estructura rnultifactorial, la cual pcrn1ite medir factores 

asociados a la somnolencia. En el Estudio 1 mostramos que la estructura 

factorial del SWAI se mantiene, replicándose 5 de los seis factores propuestos 

en nuestra n1uestra de estudiantes universitarios, los 4 factores que se 
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asociaron al nivel de somnolencia fueron: Distrés Psíquico (DP). Conformidad 

Social (CS). Habilidad Individual para Relajarse (HIR) y Sueño Nocturno (SN). 

Con objeto de establecer el perfil factorial tanto del grupo somnoliento 

como del grupo alerta contrastamos las calificaciones estandarizadas para 

cada factor tomando valores extremos en ambos grupos, es decir aquéllos 

valores que en el factor Somnolencia Excesiva Diurna (SED} cayeron por 

debajo del pcrcentil 25 (grupo de sujetos Somnolientos) y aquéllos por arriba 

del percentil 75 (grupo de sujetos Alertas). La gráfica 1 muestra el perfil para 

ambos grupos. 
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X. CONCLUSIONES ESTUDIO 2. 

Los hallazgos del presente estudio sugieren que existen semejanzas 

entre Jos hábitos de sueño reportados por nuestra población de estudiantes 

y aquéllos que han sido reportados en otras culturas en poblaciones 

semejantes. No obstante cncont,-amos también difc,-encias importantes que 

pueden da,- lugar a un cambio en el concepto tf"adicional de que México es una 

cultura de siestas. Las principales similitudes encontradas entre nuestros 

sujetos y reportes de otras investigaciones fueron: que la cantidad de sueño 

nocturno es de entre 7 y 8 tus .• que la cantidad total de sueno nocturno entre 

semana es menor que los fines de scn1ana, y que con la edad la cantidad total 

de sueño nocturno disn1inuyc asi corno un aumento en la queja de sueno 

insuficiente y que existe una relación entre el ronquido y el nivel de 

somnolencia diurna reportado. La p.-incipalcs diferencias que encontramos se 

refieren a la hora en que los sujetos van a la cama y se levantan y en el 

número de siestas reportadas. 

Nuestro analisis multivariado sugieren que el nivel de somnolencia en 

estos estudiantes es mejor explicado por el número de siestas que toman, la 

cantidad insuficiente de sueño nocturno y el autorcportc de la presencia de 

ronquido, todas ellas variables que han sido reportadas en relación con la 

disminución del nivel de alerta diurno en otras culturas en diversas regiones 

geográficas 
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XI. DISCUSIÓN ESTUDIO 2. 

Hábitos de sueño 

Xl.1. Tiempo Total de Sueño 

Nuestros datos mostraron que la cantidad promedio de sueño nocturno 

por semana en estudiantes universitarios mexicanos es similar a la reportada 

en otra culturas (entre 7 y 8 horas de sucrlo). Bousfield (1940) reportó un 

promedio de duración de sueño de 7.36 horas por noche en 535 estudiantes 

de Psicologla prcgraduados en un estudio realizado en Estados Unidos. 

Carskadon (1982), reportando un dato publicado por Web y Agncw sobre la 

duración típica del sueño en estudiantes universitarios, mostró distribuciones 

de tiempo total de sueño similar a la que encontramos en nuestra población 

de estudiantes universitarios. Más recientemente Hawkins y Shaw (1992) 

reportaron un promedio de 7.93 horas de sucf10 con una valoración 

longitudinal de la calidad del sucrlo en estudiantes pregraduados de 

psicología de Ja Universidad Estatal de San Josó California (el promedio de 

edad fue de 22.3 anos). En Canadá estudiantes de 17 años reportaron entre 

7.98 y 8.07 horas de sueño por noche (Levy y col. 1986). En Islandia y Suiza 

el reporte cJc tiempo total de sueño fue de 7.40 a 7.43 horas en sujetos entre 

20 y 44 años (Janson y col. 1995). En Inglaterra una muestra entre los 20 y 34 

años reportó un promedio de entre 7.37 y 7.48 horas de sueño por noche 

(Reyner y Horne 1995). En Francia el 83.6°/o de Jos hombres con un rango de 

edad entre 17 y 22 años reportaron entre 6 y 10 horas de sueño por noche 
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(Alpérovith y col. 1985). En el sur de Australia, la duración del sueño fue de 7 .3 

a 8 horas en una muestra de estudiantes de rnedicina con un promedio de 

edad de 21.5 años (Johns y coL 1971). En contraste con los hallazgos que 

reporta Taub (1971) en un estudio previo r-espccto de los patr-ones de sueño 

en Móxico, nuestr-os hallazgos rcvclar-on que el pr-omedio de duración del 

sueño nocturno fue rnar-cadamcnte similar a aquóllos descr-itos típicamente 

par-a otr-as culturas_ Corno ha sido reportado en otros estudios, también 

encontrarnos diferencias entr-e el sueno nocturno cntr-c semana y el de los 

fines de semana con un patrón de menos hor-as de sueño entr-e semana 

(6.45+.1.23 hrs.} que los fines de semana (8.83+1.37 hrs.) para la mayoría de los 

estudiantes (Carskadon 1990; Carskadon y Davis 1989; Carskadon y Dement 

1987; Hawkins y Sha.w 1992; Johns y col. 1971). no obstante la similitud en el 

tiempo total de sueilo, encontramos algunas diforencias en cuanto al patrón 

de sucrlo, las siestas, el c0nsumo de cató, de alcohol o de drogas de abuso 

en nuestra población de estudiantes universitarios. 

XL2. Patrón de sueño 

La hora de ir a la cama y de despertar reportada por estudiantes 

universitarios en Estados Unidos, es de por lo menos 2 horas mas tarde que 

la reportada por nuestros sujetos tanto entre semana como los fines de 

semana (hora de ir a la cama entre semana=1.15-1.30 a.m., hor-a de 

despcrtar=S.18-8.36 a.m., hora de ir a la cama fines de semana=2.43-2.48 a.m.~ 

hora de despertar-=10.39-10.40 a.m.) para sujetos de 18 años, Carskadon 1990; 
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hora de ir a Ja cama entre semana=1-1.59 a.m., hora de despertar=S-8.59 a.m., 

hora de ir a la cama fines de semana>3.00 a.m., hora de despertar=11-11.59 

a.m., Carskadon y Davis 1989; hora de ir a la cama entre semana=03.52"t._7.0, 

hora de levantarse=8.1·tJ.O, Regestcin y col. 1996). En un estudio 

realizado en Islandia. en una muestra de sujetos de entre 20 y 44 años, se 

observó también un retraso en la hora de ir a la cama con respecto a nuestra 

población (inicio de sucño=00:49 hrs., hora de despertar=8:15 hrs., Janson 

1995). Estas diferencias en la hora de ir a la cama entre Móxico, EUA e 

Islandia, pueden deberse en parte a la variación en el fotopcríodo, diferencias 

climáticas o estilos de vida diferentes incluidas las demandas sociales y 

académicas. Por otra parte, lo~ patrones de sueno de los estudiantes 

universitarios n1exicanos, parecen ser similares a aquéllos reportados en 

Inglaterra, Suiza y Aust,-alia. Para aquéllos adultos entre 20 y 34 años, la hora 

de ir a la cama fue a las 23.44:+_:3.0 h,-s. y la hora de despertar fue entre las 7.21 

y 7.33 hrs., en Inglaterra (Rcyncr y Hornc 1995). En Suiza, en sujetos de entre 

20 y 44 años que vivían en Uppsala o G6tcborg, las horas de ir a la cama y de 

levantarse fueron similares (hora de ir a la cama Upssala=23:26 hrs., 

G0teborg=23:35 hrs.; hora de levantarse Uppsala=7:08 hrs., G0teborg=7:10 

hrs.) (Janson y col. 1995). En el sur de Australia, en una población similar, la 

hora de ¡,.a la cama entre semana fue a las 23:25 hrs. y la hora de levantarse 

a las 07:23 hrs.; los fines do semana la hora de ir a la cama fue a las 00:45 

hrs. y la hora de levantarse a las 09:18 hrs. (Johns y col. 1971). 
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Xl.3. Siestas 

En contraste con México (localizado a 19ª de latitud norte) que se 

considera tradicionalmente como una "cultura de siesta", el porcentaje de 

estudiantes universitarios que toma siestas en Estados Unidos (localizado a 

mayor latitud) es más del doble que en nuestra población de estudiantes 

universitarios y que en la muestra reportada por Taub en 1971 en Hermosillo. 

México. 

Estados Unidos 

CD. MEXICO 

HERMOSILLO (MEX.) 

º/o de estudiantes 
universitarios 
que toman siesta 

74-85°/o 

34% 

37°/o(porcentajo de sujetos do 
edades similares que toinan siesta) 

No obstante las diferencias en la latitud (19º N vs 29ª N) entre la Ciudad 

de México y Hcrmosillo, el porcentaje de sujetos que torna siestas fue similar. 

El aumento en la conducta de tomar siesta en estudiantes universitarios de 

EUA puede ser vista como un fenómeno compensatorio a la privación crónica 

de sueño o como el resultado de otros factores tales corno demandas 

ambientales o mayores oportunidades de tornar siesta (Dingcs 1989; Webb y 

Dingcs. 1989). Sin embargo. es de importancia hacer notar que en otras 

culturas el porcentaje de sujetos que toma siestas es similar al que 

encontramos en México. Por ejemplo en Montrcal. Canada (45º N) el por-centaje 
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de estudiantes a nivel bachillerato que reportó tomar siestas fue de 36.8%1 

(Levy y col. 1986). En Sao Paulo, Brasil (22º S). el 20o/o de los estudiantes de 

tercer semestre del bachillerato reportó tomar siestas y el 44%, de los alumnos 

del primer o segundo semestre (Andrade y col. 1993). estos datos sugieren 

que las siestas, al menos en los adultos jóvenes de estos rangos de edades, 

pueden ser más sensibles al contexto social y cultural que a factores 

puramente geográficos. 

Es interesante que en nuestros datos no encontramos la relación que 

se esperaría entre• la cantidad de sucr-lo nocturno y las siestas diurnas, esto 

es; que los sujetos que duermen menos horas son los que toman siestas 

durante el dia; lo que encontrarnos fuó que el porcentaje de sujetos que 

tornaban siestas se distribuyó por igual a través del r·ango de horas de sueño 

nocturno (ver tabla 5). Billard y col. C-1987) encontraron una relación de U­

invertida entre el número de episodios de sueño durante el día y el núrnero 

reportado de horas de sueño nocturno. Los datos de Billard sugieren que las 

siestas representan un fenómeno compensatorio en un extremo de la curva 

y en el otro un proceso patológico. Nosotros no pudirnos replicar estos 

resultados quizás debido al que el número de sujetos que dormían más de 12 

o menos de 5.5 hrs. por noche. en nuestra muestra fue muy pequeño (n=10). 

Con una muestra mayor tal vez se pudieran replicar estos hallazgos. 
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X1.4. Consumo de café. alcohol y drogas de abuso 

Una tendencia común del desarrollo en los adolescentes es una fase 

demorada del ciclo vigilia-sueño (Carskadon 1993). Esa tendencia puede ser 

facilitada y reforzada por las dernandas sociales y por conductas mal 

adaptativas, tales como el constuno de cafó, alcohol y/o abuso de drogas. 

RccientemC?nte ha sido reportado que los estudiantes de bachillerato en EUA 

quienes se quedaban dormidos en la escuela. dormían, en promedio, 3.2 hrs. 

menos y bebían casi dos veces rnás alcohol entre semana y los fines de 

semana, que los alumnos que no se qucd~ban dormidos (von Gizycki y col., 

1996). En Canadá adolescentes tisuarios de marihuana y alcohol reportaron 

significativamente rncnos ticrnpo de sucfl o nocturno que aquóllos que no eran 

usuarios (Levy y col. 1986). Rc9cstein y col. en 1996 reportaron una mayor 

somnolencia asociada a un alto consumo de cafeína. Carskadon y col. en 1989 

..-cportaron un alto consumo de cafeína, alcohol y tabaco en estudiantes 

quienes trabajaban medio tiempo y en quienes el sueño nocturno se encontró 

disrninuido y aumentado ol nivel de somnolencia diurna. Los datos del 

p..-esente estudio muestran que en Móxico el ..-cporte de consumo de estos 

agentes (café, alcohol y/o drogas) puede ser menos frecuente y no tiene una 

correlación con el nivel de somnolencia, al menos en la población estudiantil 

encuestada. 
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Xf.5. Edad y Ronquido 

Nuestros datos confirman Jos hallazgos de estudios previos que indican 

que la cantidad total de suerlo disminuye con Ja edad (Taub 1971; Strauch y 

Meier 1988; Lugaresi y col. 1983; Partinen y col. 1983). En nuestra población 

esta disminuci6 n puede debürsc a una fase demorada sin cambios en Ja hora 

de despertar. Tambirin confirman1os que Ja queja de suciio no satisfactorio 

aumenta con la edad en nuestros estudiantes universitarios, probablemente 

debido al aun1ento de la incidencia de ronquido en los grupos de mayor edad. 

La re la ció n entre ronquido y somnolencia encontrada en este estudio. 

ha sido n:~portada tambión otros estudios en los que se ha examinado tal 

relación en adultos jóvenes. Janson y col. (1995) reportaron que en dos de 

cuatro paises, un aun1cnto en los reportes de ronquido en adultos jóvenes, 

estaba asociado con latencias acortadas de sueño nocturno, un hallazgo que 

es compatible con Ja relación reportada en nuestro estudio entre rcnquido y 

la escala SED del CAVS. De rnanera similar, Biilard y col. en 1987 r-eportaron 

que el ronq'....Jido en hombros jóvenes de ontrc 17 a 22 años estaba asociado 

son niveles altos de somnolencia diur-na_ Si bien muchas encuestas de sueño 

en adultos jóvenes no pr-eguntan acerca del ronquido, estos primeros estudios 

y Ja presente investigación sugicr-cn que el ronquido puede ser un importante 

pr-edictor de somnolencia que debe ser tomado en cuenta, incluso en adultos 

jóvenes quienes pudieran ser identificados como sujetos sanos sin ninguna 

otr-a alter-ación_ Estos r-csuftados son consistentes con los datos de 

GuJJeminault y Stroohs (1991) quienes reportaron que el ronquido puede 
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causar somnolencia diurna por la alteración de la arquitectura del sueño. 

Nuestros datos muestran importantes puntos de similitud, pero también 

diferencias sustanciales entre lo reportado para nuestra población de 

estudiantes universitarios, y los hallazgos en otras culturas on poblaciones 

similares. Quizás en general, los clcn1cntos de convergencia tienen más peso 

que las diferencias que pueden ser notadas entre la población mexicana y 

otras poblaciones las cuales frecuentemente van por carninas que pudieran 

ser vistos como contrario a lo intuitivo (por ejemplo la prevalencia de siestas). 

De hecho, nuestro análisis rnultiv~ri~do sugiere que el nivel de somnolencia 

en estos estudiantes tiene mayor relación con el nlJrncro de siestas que toman, 

la cantidad insuficiente de suctlo nocturno y el autorcportc de la presencia de 

ronquido, todas ellas variables que han sido reportadas en relación con la 

disn1inució n del nivel de alerta diurno en otras culturas en diversas regiones 

geográficas. El concepto de un Móxico urbano rnoderno como una "cultura de 

siestas" es difícil de sostener en base a los presentes rc~.ultados. Sí bien 

estos resultados representan únicamente aspectos de la población de la 

ciudad de Móxico y su zona conurbada (que es una población predominante 

urbana), al menos para esta población esta claro que la tendencia a dormir 

durante el dia aparece no mas frccucntc1ncnte que en otras poblaciones 

similares investigadas en otras partes del mundo. 
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XL6. Relación entre factor-es. 

Como se rnuestr-a en la Gráfica 1 el perfil para el grupo 

somnoliento y para el gr-upo alerta fué claramente difer-ente presentando los 

sujetos alertas un n1ayor nivel de Distrós Psíquico, menos conductas 

sociables deseables que los sujetos somnolientos, menor habilidad para 

relajarse, además de tener un mejor sucrio nocturno que el grupo de sujetos 

somnolientos. Queda claro que estos factores están relacionados con la 

somnolencia y que ademas .ayudan a diferenciar el perfil de aquóllos sujetos 

considerados como alertas de los sujetos somnolientos. Es necesario 

determinar si este perfil se mantiene en poblaciones diferentes además de 

determinar la manera precisa en cómo estos factores pudieran en un momento 

dado modificar el estado de somnolencia. 
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XII. CONCLUSIONES GENERALES 

- La escala de Somnolencia Excesiva Diurna (SED) del SWAI (CAVS) se 

mantiene invariante a travós de las culturas. Esto implica que el fenómeno de 

somnolencia es un fenómeno universal que puede ser medido 

transculturalcrncntc con .-igor psicom ótrico 

La somnolencia diurna en estudiantes universitarios se asocia al 

reporte dc sueño insuficiente, nlunero de siestas y ronquido. 

- El patrón de hflbitos de suerio en estudiantes mexicanos es similar al 

de otras culturas en cu<tnto los siguientes par.'.imctros: la cantidad de sueno 

nocturno es entre 7 y 8 hrs.; la cantidad de sueno nocturno es menor entre 

semana que los fines de se1nana; a n1ayo.- ed::id la cantidad de sucrio nocturno 

disrninuye y la queja de sueno insuficiente aurncnta; existe una relación entre 

ronquido y nivel de alerta reportado. La principales diferencias cncont.-adas 

se refirieron a la hora de ir a la can1a y de levantarse, además del número de 

siestas reportado. 

- Los datos mucst.-an que no es sostenible el conceptualizar al México 

urbano como una cultura de siestas. 
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XIII. DISCUSIÓN GENERAL 

Este es el primer estudio en países de habla hispana en que se valida 

una escala de somnolencia y en el que se pone de manifiesto que la 

percepción de la somnolencia y su valoración permanece invariante entre las 

diferentes culturas. Además de proveer do un instru1ncnto válido para la 

medición de la somnolencia, abre la posibilidad para la rcalizaci ón de estudios 

epidemiológicos de la somnolencia diurna en esta población. Todos Jos 

estudios previos de validación de escalas se han realizado dentro de las 

mismas culturas donde se generaron estas escalas y han presentado 

problemas al intentar replicar los resultados (Ver Antecedentes Pág 5). 

Es necesario realizar otras investigaciones en las que se corrobore la 

validez externa del constructo contra una mediciones polisornnogra ficas 

(PSNG). Una vez realizados los estudios PSNG se podri<.ln detectar los 

parámetros fisiológicos asociados con la sed y tarnbi€-n aquéllos sobT"e los que 

esta tiene un impacto. Después de la validación externa del instrumento y de 

su aplicación en difeT"entes grupos de sujetos (diferentes grupos de edades, 

grupos de riesgo, grupos clínicos etc.) se podrían iniciar estudios 

epidemiológicos establecer normas para la toda población mexicana. 
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TABLA ... _Coeficientes de similitud factorial entre los factores del SWAI y los 
factores del CAVS 
-----------··----------------------------------------- --------------------------------
CAVS SWAl1 SWAl2 SWAl3 SWAl4 SWAl5 SWAl6 
Factor 1 -.177 -.101 -.168 .171 .864 .016 
Factor 2 .158 .609 .142 -.396 -.063 -.124 
Factor 3 -.065 -.242 -.018 .350 .102 -.001 
Factor 4 .735 .025 -.010 -.129 -.044 .205 
Factor 5 .192 .281 .292 -.075 -.037 .041 
Factor 6 .101 .202 .231 -.063 -.008 .028 
Factor 7 -.070 -.192 .245 -.014 -.037 .068 
Factor 8 -.032 -.018 .638 .100 .032 -.030 
Factor 9 -.051 .083 .101 -.107 .033 -.660 
Factor 10 .114 .186 .295 -.167 .017 .055 
Factor 11 .128 .115 .231 .489 -.024 -.010 
Factor 12 .168 .217 .091 -.133 -.098 -.134 
Factor 13 .267 .091 -.081 -.032 .026 .322 
Factor 14 -.061 -.132 -.001 .026 .001 .055 
Factor 15 .170 .312 .047 -.130 -.099 -.063 
Factor 1G .239 .052 .112 -.063 -.080 -.042 
Factor 17 .464 -.171 .039 -.160 -.089 .026 
Factor 18 .090 .097 .118 .019 -.008 -.062 
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TABLA 2. Matriz de carga de factor. Communalidades y Porcentaje de 
Varianza común acumulada para cada factor del CAVS que tuvo coeficiente de 
similitud con el SWAI mayor de 0.60 

Factor HIR DP SED es SN Communalidades 

Habilidad individual 
para relajarse (HIR) 

22 .370 .246 -.236 .067 -.121 .536 
34 .755 -.064 .080 .041 .035 .622 
38 -.628 .071 .087 .041 .143 .612 
51 .786 .038 -.034 -.064 .018 .667 

Distres Psiquico (DP) 
4 -.225 .377 .192 -.061 .148 .482 
7 -.059 .715 .033 .003 .029 .605 

14 -.016 .669 .077 -.096 .145 .637 
19 -.121 .307 .087 -.026 .178 .412 
21 .066 .460 -.033 .025 -.041 .523 
30 -.162 .324 .117 -.006 -.109 .569 

Somnolencia Excesiva 
Diu ... na (SED) 

13 .004 .144 .729 .056 -.139 .577 
29 .114 .023 .434 .113 .023 .443 
40 -.146 .160 .300 -.110 -.111 .530 
45 -.036 -.086 .397 .003 .111 .582 
53 -.117 -.085 .332 -.136 -.055 .588 
54 -.058 -.046 .608 .063 -.010 .456 

Conformidad Social (CS) 
5 -.036 .253 .057 _390 .139 .534 

15 -.118 .054 -.023 .402 .003 .557 
26 -.042 -.019 .018 .554 -.020 .493 
28 .024 -.128 .125 .748 .030 .648 

Sueño Nocturno (SN) 
11 -.017 .077 -.063 -.110 .734 .674 
35 -.002 -.013 .118 -.137 -.749 .663 

Porcentaje 25.1 9.8 5.8 4.1 3.8 
de varianza 
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TABLA 3. Coeficente de Correlación de Speannan entre los factores derivados 
del CAVS con un alto coeficiente de similitud con el SWAI. 
---------------------------------------·-----------------------------------

HIR DP SED es SN 

HIR 1.000 

DP -0.422 1.000 

SED -0.306 0.477 1.000 

es -0.181 0.313 0.244 1.000 

SN -0.081 0.228 0.067 0.119 1.000 
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Tabla 4. Estadistica descriptiva para los factores del CAVS (n=722) 

Factor Media Mediana Desviación Skewnes·s Kurtosis 
estándar 

HIR 18.46 19 6.86 +.040 -.577 

DP 39.52 40 8.26 -.395 -.463 

SED 41.47 43 7.90 -.751 +.614 

es 23.76 24 6.18 -.258 -.386 

SN 12.43 13 4.37 -.485 -.641 

--------------------------------------------------
La media representa la callficacid n promedio para cada factor 
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Tabla 5. Número de horas de sueño por noche entre semana (TTSN-ES) y 
porcentajes de sujetos sin, con una, con dos o con más de dos siestas 
durante el día. 

TTSN-ES Sujetos, nü mero º/., sujetos ºla sujetos con "/.,sujetos con 
pron1cdio y "/o de sin siestas 1 Ó 2 Sit'.!!>.\i:IS 1nas de 2 siestas 
la muestra total 

<5.5 10(1.7%) BO.O 20.0 o.o 
5.5 a <6.5 62(10.7%) 67.7 30.6 1.6 
6.5 a <7.5 165(28.6%) 68.5 30.9 0.6 
7.5 a <8.5 204(35.4%) 61.B 37.7 0.5 
8.5 a <9.5 101(17.5%) 64.4 35.6 o.o 
>9.5 35(6.1%) 68.6 31.4 o.o 

TTSN-ES= Tiempo total de sueno nocturno entre semana 
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Tabla 6. Patrón vigilia-sueño 

Horade ir a la cama Hora de despertar 
TTSN-ES ES FS ES FS 

<5.5 97 24.05 23.77 5.27 8.46 
5.5 - <6.5 162 23.50 24.01 5.76 8.61 
6.5 - <7.5 158 23.10 23.78 6.23 8.71 
7.5 - <8.5 103 22.86 23.99 6.83 9.27 
8.5 - <9.5 41 22.63 23.51 7.39 9.04 
9.5 - >9.5 16 22.84 24.67 8.23 10.59 

------------------------------------------------------ -----------------
TTSN-ES= Tiempo total de suc Oo nocturno entre semana; ES= Entre Semana; FS= Fines de 
Semana 
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Tabla 7. Variables que predicen el nivel de somnolencia. Modelo de regresión 
logística. 

Variable Razón de Probabilidad 95"/á Intervalo de confianza 

TTSN-ES 1.06 
Siestas 2.00 
RPS 1.04 
SS 0.33 
Ronquido 1.65 
Edad 1.03 

Paso Variables en el Modelo 

2 

TTSN-ES, Siestas, RPS, 
SS, Ronquido, Edad 

SS, Siestas, Ronquido 

Comparación de modelos 

Paso vs Paso Variables probadas 

más bajo más alto 

0.91 1.24 
1.43 2.61 
0.92 1.17 
0.22 0.51 
1.11 2.46 
0.94 1.14 

Análisis de .-eg,-esión 

Probabilidad 
Log. 

-30.322 

-29.813 

Probabilidad 

Log. 

X' 

60.643 

59.626 

X' 

1 2 TTSN-ES, RPS, Edad -.05089 1.018 

valores de P 

0.463 
0.0001 
0.542 
0.0001 
0.014 
0.503 

GL p 

6 .00001 

3 .00001 

GL p 

3 0.797 
---------------------------------------------------------------------
TTSN-ES= Tiempo Total de Sueno Nocturno Entre Semana; RPS= Regularidad del Patrón de 
Suorlo; SS= Sueno Suficiente 
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APÉNDICE 1 



CUESTIONARIO SOBRE LOS HÁBITOS 
DEL DORMIR 

APENDICE 'I 

La finalidad de este cuestionario es obtener información sobre su 
actividad en vigilia y durante el sueno. A menudo nuestros horarios cambian 
como resultado del reajuste de nuestras actividades para cumplir con las 
demandas de nuestros programas diarios. Es por esta razón que es muy 
importante que sus respuestas se ciflan a lo acontecido durante /os ültill'IOS 
siete dí"as. Conteste cada pregunta en el orden en que aparecen en el 
cuestionario. Por favor marque sólo una respuesta para cada pregunta. 
Cuando sea necesario conteste con la rospucsta más simple. 
Sus respuestas son confidencia/es, y no serán utilizadas para ningUn otro fin. 

ID (4 dígitos): _______ _ Fccha(Mcs/Dfa/Aflo): _______ _ 

A. NIVEL DE ESTUDIOS: 
( ) Primaria ( ) Secundaria ) Preparatoria ( ) Universidad 

Estado civil: __________ _ Edad: ____ _ Sexo: ____ _ 
Peso: ____ _ Altura: ______ Ocupación: __________ _ 

Recuerc/e:las respuestas deben estar basadas en /os últin'JOS siete días. 

B. Si trabaja. ¿cuál es su horario? 
Inicio _____ am/pm 
Final am/pm 

¿Ha trabajado horas extras o ha tenído que afrontar algún proyecto importante 
en los últimos siete días?. si es estudiante: ¿ha realizado algún examen 
durante Ja semana? ( )SI ( )NO 

En caso afirmativo, describalo: _____________ _ 

XX 



C. Su horario de sueño es: 

Entre semana 
(dias de trabajo o escuela) 

APENDICE 1 

Fines de semana 
(Fines de semana o 
días de descanso) 

Voy a la cama a las: __ hrs __ min. 
Me levanto a las: hrs min. 

Voy a la cama a las: hrs min. 
Me levanto a las: --hrs --min. 

O. ¿En promedio, cuántas horas duerme durante su periodo nocturno de 
sueño? (No incluya el tiempo de siestas ni el que ha pasado en la cama) 

Entre semana hrs. 
Fin de semana ___ hrs. 

min. 
min. 

¿Considera que el tiempo que duerme es suficiente? 
()SI ()NO 

Si considera que es insuficiente, diga cuanto tiempo mas necesitaría dormir 
____ hrs ___ min 

E. Entre semana hago siesta (días de trabajo): 
( ) Una vez al día ( ) Más de dos veces al dia 
( ) Dos veces al dia ( ) No hago siesta 
Duración de las siesta(s): _______ hrs --·---~min 

Los días que no trabajo hago siesta: 
( ) Una vez al día ( ) Más de dos veces al dia 
( ) Dos veces al dia () No hago siesta 
Duración de las siesta(s): hrs min 

F. Me han dicho que ronco mientras duermo: 

()Nunca { ) Algunas veces ()Siempre 

G. Escriba qué promedio toma por día de cada una de 
bebidas: 

las siguientes 

DIAS DE TRABAJO 
Café ................................... tazas/día 
Té ....•...•.............................. tazas/día 
Café descafeinado ........... tazas/día 
Refrescos con cafeína ... vasos/dia 
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DIAS DE DESCANSO 
•.....••...•. tazas/día 
-·····--··--· tazas/día 
........•.... tazas/día 
········--·-· vasos/día 



Otros refrescos .•...••..••... vasos/día 
Bebidas alcohólicas ...... copas/día 

H. Ha fumado en los últimos siete días? ( )SI 

APENDICE 1 

vasos/día 
•........••.. copas/día 

()NO 
describa cantidad por día: ______________ _ 

l. Indique si ha tomado pastillas o remedios caseros en los 
últimos siete días: __________________________ _ 

J. Ouó tipo de transporte utiliza para ir a la escuela o su trabajo? 

K. Quó distancia recorre diariamente de su casa para ir a la escuela o a su 
trabajo? 

L. Cuanto tiempo pcrrnanece transportándose? ___ hrs ___ min 
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE STANFORD (ESS) 

Por favor señale con un círculo el número de la frase que mejor describe 
su estado de vigilia o somnolencia en este momento: 

1. Me siento activo y vital. alerta, bien despierto 

2. Funcionando a un alto nivel, pero no al máximo, soy capaz de 
concentrannc 

3. Relajado, despierto, no completamente alerta, responsivo 

4. Ligeramente adormilado, no al máximo, desganado 

5. Adormilado, empiezo a perder el intcrós por permanecer despierto 
amodorrado 

6. Somnoliento, preferiría estar acostado, lucho contra el sueño, 
atontado 

7. Casi dormido, sueño inminente, pierdo la batalla por permanecer 
despierto. 
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH (ESE) 

¿Qué tan probable es que dormites o caigas en sueño en las siguientes 
situaciones a diferencia de cuando te sientes cansado?. Estas situaciones se 
refieren a tu estilo usual de vida durante los últimos siete días. Si 
recientemente no te has encontrado en alguna de estas situaciones. trata de 
contestar cómo podrías haberte comportado en estas situaciones. Usa la 
siguiente escala para cada situación: 

O= Nunca dormité o caí en sueño, o nunca pude haberlo he(";ho 
1= Hubo o hubiese una leve probabilidad de dormitar o caer en sueño 
2= Hubo o hubiese una moderada pr-obabilidad de dormitar o caer en 

sueño 
3= Hubo o hubiese una alta probabilidad de dor-mitar o caer en sueño 

SITUACION 

Al estar sentado leyendo 

Viendo T.V. 

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

Como pasajero durante una ho.-a 
ininterrumpida en carro 

Recostado y descansando por la 
tarde. cuando las circunstancias 
lo permiten 

Sentado, hablando con alguien 

Sentado quieto después de una 
comida sin haber ingerido alcohol 

PROBABILIDAD DE DORMIR 
O CAER EN SUEÑO 

En un coche que se encuentra detenido 
por algunos minutos debido al tráfico 
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ESCALA DE TIEMPO ACUMULADO CON SOMNOLENCIA (TAS) 

Opciones de respuesta: 1= sin síntomas; 2= unos cuantos minutos; 3= 10-30 
minutos; 4= 1 hora; 5= 1 a 2 horas; 6= Ja mitad del tiempo; 7= casi todo el 
tiempo. 

1. Cansado/arena en tos ojos 

2. Párpados pesados 

3. Dificultad para enfocar los ojos 

4. Dificultad para mantener los ojos abiertos 

5. Somnolencia irresistible 

6. Períodos con baja atención 

7. Períodos en los que lucho contra el sueño 
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE KAROLINSKA (ESK) 

1. Extremadamente alerta 

3. Alerta 

5. Ni alerta, ni somnoliento 
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7. Somnoliento, pero sin dificultad para permanecer despierto 

9. Extremadamente somnoliento, luchando contra el sueño 
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CUESTIONARIO DE ACTIVIDAD VIGILIA SUEÑO 

1. Tengo poco tiempo para dedicarlo a mis pasatiempos 
2. Me gustan mis actividades diarias 
3. Controlo completamente mi horario de trabajo 
4. Me noto somnoliento al menos en dos ocasiones durante el día 
5. Me siento contrariado cuando no me salgo con la mía 
6. A pesar de sentirme mal puedo seguir con n1is actividades habituales 
7. Me siento apagado 
8. Mi nivel de actividad es alto 
9. Me entra sueño viendo T.V. 
10. Dudo en salir de mi camino si tengo que ayudar a alguien en problemas 
11. Tengo dificultades para conciliar el sueño 
12. Le caigo bien a la gente 
13. Puedo tomar una siesta en cualquier lugar 
14. Me siento dccaido 
15. Me molesta cuando la gente expresa ideas diferentes a las mias 
16. Me parece que no controlo las cosas que me pasan 
17. Cuando me siento somnoliento trato de que nadie se de cuenta 
18. El tomar una siesta no me impide dormir bien durante la noche 
19. Mis músculos están tensos 
20. Tengo poco control sobre mi horario de trabajo 
21. Dudo de mi capacidad para triunfar en la vida 
22. Puedo relajarme sin llegar a dormirme 
23. Me siento motivado por mis actividades diarias 
24. Me da sueño durante Utla conversación interesante 
25. No le caigo bien a la gente 
26. Insisto en que las cosas se hagan mi manera 
27. Me pongo nerviosa con facilidad 
28. Soy voluntarioso. terco. obstinado 
29. Me da sueño después de conducir durante algunos minutos 
30. Mi mente parece funcionar más lentamente de lo normal 
31. No me siento bien si tengo que devolver un favor 
32. Noto que no sirvo para nada 
33. A pesar de tener sueño trato de funcionar como siempre 
34. Tengo tiempo suficiente para dedicarlo a mis pasatiempos 
35. Tardo menos d 5 minutos en dormirme 
36. Me noto incómodo frente a alguien autoritario 
37. Me siento inquieto la mayor parte del día 
38. Noto que tengo poco tiempo para relajarme 
39. Me marco límites en el trabajo o en rni casa 
40. Me entra sueño a los 10 minutos de estar sentado 
41. Mi mente parece funcionar más rápido de lo normal 
42. Preferiría no hacer nada y soñar despierto que hacer otras cosas 
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43. Trato de ••vengarme .. en vez de perdonar y olvidar 
44. Mi vida está llena de desafíos que tengo que conseguir 
45. Me duermo cuando voy de visita 
46. Me parece que controlo lo que me acontece 
47. Me irrita la gente que me pide favores 
48. Cuando compito intento ganar siempre 
49. Tengo temperamento fuerte y difícil de controlar 
50. Me entra sueño después de leer 15 minutos durante el día 
51. Tengo tiempo suficiente para relajarme 
52. Sería capaz de entr-ar en un cine sin pagar si estoy seguro de no ser 

descubierto 
53. Me entra sueño cuando me relajo 
54. Me duermo cuando viajo como pasajero en un coche 
55. Tengo poco apetito 
56. Me gusta el "chismear'' 
57. Hago listas de lo que tengo que hacer 
58. Cuando me aburro pierdo la concentración 
59. Percibo mi latido cardiaco 
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