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Duration of Sleep Stages

El sueno

Estado fisiologico de autorregulacion de origen genetico
caracterizado por reposo uniforme del organismo. En
contraposicion con ellestadorde vigilia se caracteriza por los bajos
niveles de actividad fisiologica (presion sanguinea, respiracion)y
POr UNna respuesta menor ante estimulos externes

Durante el estaderde sueno, el sistema glinfatico (equivalente

al sistema linfatico del resto del cuerpo, en dependencia de las
celulas gliales), se activa 10/veces mas en comparacion al estado de
vigilia, permitiendo que los residuoes de las celulas cerebrales se
eliminen con mayor: eficacia. Durante el sueno se produciria una
contraccion de'las celulas cerebrales

(-60%)creandose;asi mas espacio entre ellas y con ello permitiendo
gue el liguido ' cefalorraguideo circule mas facilmente a traves del
tejido cerebral; limpiandose mas libremente los residuos, tales
como la proteina beta amiloide responsable de la enfermedad de
Alzheimer, ictus cerebral

Durante el sueno se segregan una serie de hormonas necesarias
para la supervivencia



Patrones en mamiferos sueno y vigilia

Amounts of Different Sleep States in Various Mammals
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Funcion restauradora de cerebro,

SU privacion afecta
particularmente mas a
funciones cognitivas gue fisicas

Aumenta despues del ejercicio,

con el'’hambre u otras
circunstancias con marcada
demanda metabolica

Secrecion de hormonas vitales

para el erganismo
Renovacion de los tejidos, al

tiempo que se eliminan los
productos secundarios del
metabolismo muscular.

Incrementa las funciones

iInmunitarias




Funcion sobre |la memoria y
aprendizaje: su privacion
disminuye la consolidacion de la
tarea aprendida

Consolidacion de conductas para

la adaptacion de la especie: el
estres y laingesta aumentan el
A0 e porcentaje del REM
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El sueno ha sidolidentificado como un estado que optimiza la
consolidacion de la informacionirecien adquirida en la memoria,
dependiendo de las condiciones especificas de aprendizaje y el tiempo
de sueno

Durante Sueno Lento, Ias ondas lentas y spindles - con minima actividad
colinergica - coordinan la reactivaciony la redistribucion del recuerdo
aprendido, dependiente del hipocampo al neocortex. Base de la
memoria declarativa (semantica y episodica)

Durante el sueno REM, los aumentos locales en |la actividad relacionada
con la plasticidad-- alto nivel colinérgicoy actividad theta - podrian
favorecer la consolidacion sinaptica subsiguiente a recuerdos en la
corteza y no en el hipocampo. Base de memoria procedimental o
implicita

Diekelman'S, Born J. The memory function of sleep. Nature Reviews
Neuroscience 2010; 11: 114-26.
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PARAMETROS BASICOS DE SUENO EN PREMATUROS SEGUN EDAD GESTACIONAL
VariablesE.G, 28-29 semanas 30-34 seman

as 3536 semanas  37-38 semanas  39-41 semanas

VST VSA S VSAST VA ST Vg
EEG ODD HCD MCEDL CCccocl

Movoculares | (+) ) () @) M6 HHO HE O ()
Movcorporal. | (+) () () (1) (+4) B B ® @ (=) ()

Respiracion RRRRRRRR-R R'R RR R R

V:vigilia, SA : Suefo activo, ST: Sueig tranquilo, SD: trazado semidiscontinu,
D: trazado discontinuo. . C: trazado entinuo,

IR: irregular. R: regular

ACTIVIDAD DE BASE

Trazado contnuo; A partr de 30-31 semanas. Iicialmente en suefo actvo. Continuo durante al megos I
formado por ondas defta-theta con amplitud Superior a 25 ey,

Trazado discontnuo: Brotes fisiologicos para |a edad

Y periodos de hipoactividad inferior a 10 mev, con duraciiy
superior a 3", debiendo durar al menos ¢] 0%

el trazado. Si es iferor 2 50% e registro es semidiscontiuo
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Meéetodo para determinar fases de sueno
de cero a selis meses

SUENO ACTIVO (SA)

1. — Aulsencia de hiisos de sizefno o 'tiracé alternant .
2. — Al menos uaun M. O, gquie nmno coincide con N1 _C.
3. - Tariaciones &1 la frecitenacia r:‘—egpiratori{-\-
4. — Sacudidas o breves movimientos corporales.

SUENOC CAILMADO (SC)

1.— Presencia de husos de suenoc ¥/ o '"trace
alternant’ .
2.— No mas de un M. O. UOjos cerrados.
3. — Sin claras varizciomes de la frecuencia

rezspiratoria.
4. — Mantenimiento del tonno mmuscuziar.

VIGILIA (V)

1.— Sonidos guturales.
2. — Ojo=s abierxrtos
3.— Aceleracion de la frecuencia respiratoria
4.— Movimientos corporales. Mantenimiento del tono
muscular.
TS g ]
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EFvolucion 6 meses a 1 ano

VARIACIONES: Desaparece '"tracé alternant’ (3—4 s.)
Diferenciacion fases SL
Aparecen complejos K (5—86 m.)
Aparece el adormecimiento
Sincromnia temperatura-y S.—V. (10 m.)

ADORMECIMIENTO: Entse 6—8 meses.
Dura menos 10’
Aparecen ondas hipnagogicas
Precede al SL

ORGANIZACION CICLO: Distimcion 4 fases SL
Duracicon (SL y SR): 682’
Proporcion fases: SL (59%)
SR (20%)

Disminuye frecuencia respiratoria




Vigilia

Evoluciéon 2 a 6 anos

DESAPARECEN: Ondas hipnagégicas (3 anos)
PERSISTE: Siesta (hasta 5 anos)

ORGANIZACION SUENO: Rapido paso II a IV fase
Desciende amplitud husos de sueno
Duracién 1° ciclo: 120’

Maxima amplitud 0,5-3 Hz (3-5 a.)
Sincronismo 0,5-3 Hz. (3-5 a.)
Respiracién regular en SL
Frecuencia cardiaca regular en SL
Respiracién irrregular en SR
Frecuencia cardiaca irregular en SR
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Evolucion 6 a 12 anos

Latencia de suerio: Mmenos de 30°

Duracidodn
Duracidon
Duracidn
Duracion
Latencia

Latencia
Latencia
Duracidn

sueno: 9—10 h.
SR: 2022
SL: 7923
SD: 2422
1°© SR: 120’ (6—8 anos)
110" (9—12 anos)
1° SR parcial: 60'(5—8 anos)
1= IVse 185"
12 IV: 4022 (6—8 anos)
3028 (9—12 anos)

FEG —cuantitativo: dificultad metodoldogica

alta V'ariabilidad

Caracteristicas suenno: semejantes al adulto




Grupo de trastornos que tienen su origen en el periodo de desarrollo
- Se caracterizan por déficits en el desarrollo que producen limitaciones

en areas especificas o limitaciones globales
- Estos déficits producen dificultades/limitaciones en lo personal, social,

académico o en el funcionamiento ocupacional

Discapacidad intelectual

Trastornos de la comunicacion

Trastorno del espectro autista

Trastornos por déficit de la atencion con hiperactividad
Trastornos especificos del aprendizaje

Trastornos motores

Otros trastornos del neurodesarrollo



Limbic System

Observacional. Polisomnografico

Continuidad del'suefo Eficiencia

. : latencia de sueno
Tiempo en dormirse

Husos de sueno o spindles

Duracionisegin edad (consolidacion de la
Automatismos memoria)
Frecuencia reSplratorla -

Hipnograma vs organizacion

Posicion =

fases del sueno
Siestas (antes de los Paroxismos
seis ahos)

Frecuencia respiratoria y.
cardiaca



Inmadurez cerebral: desestructuracion del
sueno que puede generar alteracion del
neurodesarrollo, semejante a demencias

organicas del adulto

Disfuncionalidad: variaciones en la eficiencia y
calidad del sueno

Paroxismos: presencia de actividad
epileptiforme mono o multifocal



+““")’ﬂ Figure 2. Extreme spindle. GS,
W ,,I: : male, Zyrs old. West Syndrome as
antecedent.Sleep stage 1. Observe
W

1l H continuous and high amplitude
o “ bilateral frontal sleep spindle with

a quite diffuse spreading.

Gibbs y Gibbs en 1962, en una revision de sus registros de nifos con retraso mental
buscando un patron electroencefalografico correlacionado con déficit cognitivo,
describen un patron anormal de los husos.:

eDenominando spindles extremos, por su gran amplitud (de 200 a 400 mV,, no
asociados con la epilepsia, pero sin con retraso mental.

eSe caracterizan por spindles continuos o casi continuos de 8-15 Hz ej., a menudo de
morfologia aguda, en el NREM con maxima amplitud en regiones centroparietales,
pero con una distribucion mucho mas amplia que |a observada en condiciones
normales

eHusos extremos se encuentran principalmente en ninos menores de 5 afios de edad y
no se han observado en los anteriores (Niedermeyer 1967). Los autores los
encontraron esta normalidad 1/3000 nifios sanos y el 17% de 300 nifios con retraso
mental



Figura 2. Alteraciones en el EEG durante la fase REM de susfio. Enlafase Las descargas de grafoelementos de morfologia puntaonda
REM, las alteraciones electroencefalogréficas son similares a las obteni- y polipuntaonda
das en la fase |, sin llegar a generalizarse. en mas frecuentes al llegar a suefio lento; aparecen de

Trastorno especifico del /enguaje eXpres:vo

e Se obtuvo un 6% de casos de TLE con paroxismos punta-onda en el
EEG, un 6% de la muestra mayor al de la poblacion infantil normal
del 2%, peromenor al sefialado en la bibliografia para las los
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trastornos del lenguaje en general, que oscila entre el 20-50% vy 500 0 1 A A 5
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mejoraron con logopedia y valproato
Trastornos del desarrollo del lenguaje con o sin epilepsia

La presencia de paroxismos en: afasia adquirida o sindrome de et 0 0
LandauKleffner, disfasias con actividad paroxistica, “epilepsia con U M ‘wjv«wwww\
punta-onda continua durante ellsueno lento .
A ellos se puede asociar la “epilepsia parcial benigna atipica”, que
ademas transcurre con descargas focales durante el suefio, como
forma minor de las dos entidades epilépticas anteriores y Algunos
casos de punta y punta-onda occipitales, en donde el proceso de

adquisicion del lenguaje puede alterarse
* Parry-Fielder Bronwyn y cols. examinaron la relacion del estado de [egamutAymsisen i mssvsnoubms

EEG en nifos con Trastorno Desarrollo Lenguaje en general y en un

grupo control, utilizando grabaciones de EEG durante el suefio de 4 [ReEamsyuymmsmmm,

/m«’\M 1.\11-« A "‘v/’u’l/ ,v,“rqtm\i A\ AN AAA PN A A |

horas encontrando 55% con paroxismos frentre a 2,7% en Iso hi o
controles KS - inferictal EEG
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e De ahi la importancia en TC realizar videoEEG y/o PSG, si son
positivos dar tratamiento farmacolégico aunque no se tenga crisis
epilépticas



Alteraciones mas frecuentes en TEA
Disminucion del sueno REM
Insomnio de inicio
Despertar precoz
Despertar nocturno
Aumento de componentes tonicos
Actividad epileptiforme
Posibilidad de sueno indiferenciado



Trastornos especificos del aprendizaje
Consecuencia de baja calidad de sueno

Principales funciones cognitivas afectadas con

la pérdida del sueno

Atencion sostenida intencional: la atencidn se vuelve variable
e inestable y se incrementan los errores de omision y comision

Enlentecimiento cognitivo
El tiempo de reaccidén se prolonga

La memoria de corto plazo y de trabajo disminuye
Se afecta la adquisicion de tareas cognitivas (aprendizaje)

Aumenta las respuestas perseverativas
Toma de decisiones mas arriesgadas

El desempeno inicial de las tareas es bueno al inicio pero se
deteriora con las tareas de larga duracién

Disminucion de la flexibilidad cognitiva

Alteraciones del humor: irritabilidad, enojo

Disminuye la autovigilancia y autocritica
Fatiga excesiva y presencia de “microsuenos” involuntarios

Neurobiologia del suefio y su importancia: antologia para el estudiante universitario. Rev Fac
Med 2013; 56. hitp://www.scielo.org.mx/. Consultado 18/10/2015



http://www.scielo.org.mx/

Trastornos motores

Hypsarrhythmia at conventional EEG sensitiity

- <
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Sindrome. de West, trazado
nipsarritmico que se fragmenta
con el'sueno

Sindrome. delLennox-Gastaut,
crisis atonicas hocturnas,
parciales y. tonico-clonicas con
desorganizacion de'fases
asociandose polipuntas rapidas

[1CS S/MPIES, COMPIEOS: V.
foureéetté, no existe alteracion

en la estructura del sueno,
aungue pueden aparecer los

Bursts of generalized fast polyspikes (10-20 Hz), especially in sleep,

tics con menor frecuencia

Donat, 1992; Blume, 2001; Arzimanoglou et al., 2009.



TDAH Alteraciones mas frecuentes del sueno
segun literatura medica

Insomnio inicioo, mantenimiento/. disminucion
latencia sueno

\Viultiples despertares

Enuresis

Parasomnias (bruxismo, sonambulismo)
\Vlenor porcentaje de sueno REM
Viayor porcentaje de sueno:lento
Vlenor eficiencia de sueno



Otros trastornos del sueno asociados

Retraso de fase en el inicio del sueno
Roncopatia

Piernas inquietas

Movimientos periodicos durante el sueno

Disfuncion de la memoria de trabajo con
repercusiones en su vida diaria

Obesidad



Cuando no se duerme losuficiente, unarhermona llamada
leptina disminuye

'3 leptina envia al cerebro’ senales de hambre

Ante una disminucion de la hormona, aumenta apetito y el
metabolismo se desacelera originando almacenamiento de la
grasa corporal

[as estadisticas de la Encuesta Nacional sobre la Salud
Infantil de EEUU del periodo 2003-2004 concluyeron gue los
NINGS cuyo tratamiento no incluye medicamentos para el
TDAH fueron Una vez y media mas propensos a tener
problemas de sobrepeso, que los que recibieron
medicamentos como parte de su tratamiento para el TDAH

\VIayor tendencia a ingerir hidratoes de carbono para
compensar una dieta irregular

Puede originarse un SAHOS



Dra. Bernal Lafuente, Tesis doctoral: “Estudio pollsomnograflco nocturno en
niNes con trastorno por deficit de atencion con hiperagi o 0
muestral: 48

Calidad de'sueno
Polisomnograma Incremento de fase Il que originaincremento SL
Incremento no significativo de la latencia sueno
Incremento significativoide despertares intrasueno
Disminucion de'la eficiencia del sueno
Incremento de latencia primer REM

Ninos que tienden a dormir menos horas con Un SUENG MENOS continuoe

La no existencia de latencia’ incrementada significativa de sueno.indica
gue no:hay un insemnio de inicio, si tarda en dormir es por Alteracion
de la fase del sueno debido.a la falta de: rutina

Piernas inquietas 4,7% de ninos

Paroxismos El 20,3% sin localizacion cortical determinada ni crisis
epiléepticas

Mas frecuente en TDAH/A
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No se despierta espontaneamente en la manana, sine gue
debe ser despertado, a veces con gran dificultad

Presenciade somnolencia diurna
Irritable, sobre todo al final'del dia
InNSoMNIo primario 0 secundario a psicoestimulantes

Escasa o nula respuesta al tratamiento especifico combinado
del TDAH

Comportamiento problematico no filiado

Duerme mucho mas tiempo'y: mas tarde los fines de semana
gue durante la’'semana ("deudade sueno™)

Roncopatia en un 25% de casos
TDAH secundario a otras patologias neurologicas
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Tratamiento no farmacologico
Pautas de higiene del sueno

Dieta equilibrada
Levantarse y acostarse ala misma hora. Horario regular
Cenar. dos horas antes

Cuandoise le reprenda evitar enviarle ala camay asilasociar
indebidamente cama-castigo

Evitar |a ingesta de un exceso de liguides gue le obliguen a despertarse
No deberia ver peliculas o TV gue le impresionen negativamente
Charlar antes de acostarlo

En el aseo personal no olvidar limpiar las vias aereas superiores

Enlinvierno es mejor un buen pijama ligero dealgodon que le abrigue por:
Si se destapa

['a temperatura deila habitacion debe estar entre 18-202 C

El'mobiliariorsera ellnecesario, sin'acumular demasiados juguetes, libros u
otros objetos

Evitar ruidos

No es una buena idea utilizar |la cama para ver la television, escuchar: la
radio o leer

La familia cumplimentar una agenda de sueno



Conclusiones

No existe alteracion de los mecanismos reguladores del
sueno, salvo en la evolucion posterior del sindrome de Rett

Las alteraciones de |la arquitectura del sueno en TND, salvo en
evoluciones degenerativas cerebrales. no llegan a presentar
signos de desestructuracion, mas bien son de tipo funcional,
en la estabilidad y eficiencia del sueno, pero una mala calidad
de sueno puede empeorar los sintomas

Los paroxismos epileptiformes con o sin crisis, frecuentes en
estos trastornos, son mas prevalentes cuanto mas grave es el
cuadro clinico

El tratamiento debe encaminarse a mejorar la eficiencia del
sueno mediante pautas de higiene combinadas con farmacos
especificos segun la situacion clinica
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