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RESUMEN 
 

El sueño es un proceso heterogéneo resultado de factores exógenos y endógenos. 

Respecto a los factores propios al organismo se pueden mencionar diferentes 

neurotransmisores, hormonas,  péptidos y estructuras neuronales cerebrales.  Por 

ejemplo, el hipotálamo tiene una importante participación junto con otras estructuras del 

tallo cerebral en la regulación de la vigilia y  el sueño. Las neoplasias del encéfalo se 

manifiestan frecuentemente por hipertensión endocraneana, misma que obstruye la 

circulación del líquido cefalorraquídeo y dificulta la irrigación sanguínea cerebral, 

causando daño neuronal difuso; lo anterior podría expresarse como alteraciones en la 

arquitectura del sueño. El objetivo del presente trabajo es identificar alteraciones en la 

arquitectura del sueño en un grupo de enfermos con hipertensión endocraneana 

secundaria a neoplasias encefálicas. Se realizó un estudio prospectivo y transversal, 

consistente en valoración clínica neurológica y registro polisomnográfico de 26 enfermos 

con hipertensión endocraneana secundaria a neoplasias encefálicas. Sus resultados se 

compararon con los de un grupo control, semejante en edad y género. Se encontraron 

diferencias significativas en: tiempo y eficiencia del sueño; duración de vigilia, sueño ligero 

y sueño MOR; alertamientos, despertares y movimientos periódicos de las extremidades, 

así como en índice apnea-hipopnea. Se considera que el desplazamiento de estructuras y 

las alteraciones de irrigación cerebral, causadas por la hipertensión endocraneana y las 

neoplasias encefálicas, explican los hallazgos. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El papel del hipotálamo en la regulación de la vigilia y el sueño se ha consolidado en los 

últimos años; su parte posterior se asocia con la vigilia y su parte anterior con el sueño. 

El sueño es un proceso heterogéneo compuesto de distintas fases que se pueden 

identificar por medio de registro polisomnográfico. En el ser humano se distinguen a) el 

estadio sin movimientos oculares rápidos o sueño No-MOR que consta de las fases 1 y 2 

(sueño ligero) y las fases 3 y 4 (sueño profundo o sueño de ondas lentas) y el estadio de 

movimientos oculares rápidos o sueño MOR1. 

La hipertensión endocraneana constituye un problema de salud pública en nuestro país, 

ya que afecta a hombres y mujeres en etapa productiva, alterando su calidad de vida y su 

desempeño personal, familiar y laboral; así mismo representa un importante costo por el 

diagnóstico, el tratamiento y la rehabilitación. 

La hipertensión endocraneana crónica2-3 es un síndrome de más de un mes de evolución 

caracterizado por cefalalgia, visión borrosa, papiledema, vómitos y sensación vertiginosa; 

en los estudios de imagen se manifiesta por desplazamiento de estructuras de la línea 

media, dilatación ventricular y colapso del espacio subaracnoideo; es causado por 

padecimientos como la neurocisticercosis4-5, las neoplasias del encéfalo6-9 y el 

pseudotumor cerebri10, entre otros; desde el punto de vista fisiopatológico, la hipertensión 

endocraneana obstruye la circulación del líquido cefalorraquídeo, aumenta la presión 

intracraneana y dificulta la irrigación cerebral, causando daño neuronal difuso, lo cual se 

manifiesta por alteraciones neurofisiológicas, trastornos de los procesos psicológicos 

superiores y trastornos del sueño11-12. 

Nos parece que las neoplasias del encéfalo, como causa de hipertensión endocraneana, 

constituyen un modelo adecuado para investigar los trastornos del sueño. 

 

OBJETIVO  
 

Caracterizar la arquitectura del sueño que presentan los enfermos con hipertensión 

endocraneana secundaria a neoplasias encefálicas. 

 

HIPÓTESIS  
 

En este estudio se parte del supuesto de que los pacientes con hipertensión 

endocraneana secundaria a neoplasias encefálicas, presentan alteraciones en la 

arquitectura del sueño. 
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MATERIAL Y METODO 
 

Se realizó un estudio prospectivo y transversal en un grupo de 26 enfermos (14 mujeres y 

12 hombres con edad promedio de 42 años) con síndrome de hipertensión endocraneana 

(SHEC) secundaria a neoplasias encefálicas, seleccionados en el Servicio de 

Neurocirugía del Hospital General de México, evaluando la arquitectura y los trastornos 

del sueño desde el punto de vista clínico y polisomnográfico (PSG). Los resultados se 

compararon con los de un grupo control de 26 sujetos, pareado por edad y género, 

seleccionados de la población general. 

Los sujetos participaron bajo su consentimiento, después de recibir la información 

pertinente sobre el estudio. 

Se realizó estudio PSG a los sujetos del grupo de estudio y en seguida se procedió a 

registrar al sujeto control correspondiente. 

 Los estudios PSGs consistieron en la captura simultánea de señales 

electroencefalográficas13 (montaje neurológico completo: FP1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-O1, 

FP1-F7, F7-T3, T3-T5, T5-O1; FP2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-O2, FP2-F8, F8-T4, T4-T6 y T6-

O2), electrooculográficas (PG1-A1 y PG2-A2), electromiográficas (de mentón y de tibiales 

anteriores)14; además, se registro electrocardiograma, flujo de aire nasobucal, 

movimientos respiratorios torácicos y abdominales, oximetría, ronquido, frecuencia 

cardiaca y posición corporal. 

Los resultados obtenidos se capturaron y procesaron con el SPSS para Windows Versión 

11.0   Se compararon las medias del grupo de estudio con las del grupo control, mediante 

la Prueba t de Student15. 

 

RRREEESSSUUULLLTTTAAADDDOOOSSS   

   
En la tabla 1, se muestran los resultados obtenidos en el cuestionario de calidad subjetiva 

del sueño en el grupo de casos, el cual fue aplicado antes de la realización del estudio 

PSG. 

 

TTaabbllaa  11..  CCAALLIIDDAADD  SSUUBBJJEETTIIVVAA  DDEE  SSUUEEÑÑOO  EENN  SSHHEECC  

Despertares nocturnos                      81%  

Cansancio por la mañana                    69% 

Dificultad para dormir                                  65% 

Ronquido durante el sueño                         58% 

     Somnolencia diurna                                  77% 

     Siestas durante el día                              73% 
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En los casos se identificaron enfermos con diversas tipos de neoplasias encefálicas; 

meningiomas, astrocitomas, adenomas hipofisiarios, tumores de nervios craneales, entre 

otros. Su frecuencia se ilustra en la Figura 1 y su ubicación encefálica se ilustra en la 

Figura 2. 

 

    
  
 

Tabla 2. DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ENTRE GRUPOS 

 

VARIABLE CONTROLES CASOS p 

Tiempo Total de Sueño (min) 428 401 < .05 

Duración de la Vigilia (min) 52 78 < .05 

Eficiencia del Sueño (%) 89.1 83.5 < .05 

Duración del Sueño Ligero (%) 72.9 79.8 < .05 

Duración del Sueño MOR (min) 72.3 54.5 < .05 

Número de Periodos de Sueño MOR 4.0 5.2 < .001 

Número de Alertamientos 56.9 127.3 < .001 

Número de Despertares 34.8 74.0 < .001 

Índice de Apnea-Hipopnea 3.2 20.7 < .001 

Índice de Movs. Perds. de Extremidades 1.0 10.8 < .05 

 

 

Durante el estudio PSG, se identificó como los enfermos de SHEC en relación con los 

controles presentaron: menor tiempo total de sueño, eficiencia del sueño y sueño MOR; 

mayor duración de la vigilia y sueño ligero; mayor número de periodos de sueño MOR, 

alertamientos y despertares, así como un índice mayor de Apnea-Hipopnea y 

Figura 2

Ubicación de la Neoplasia en Enfermos con SHEC

Diencefalo

Fosa Posterior

Intrahemisférica

Convexidad Hemisféri

Piso Anterior

Figura 1

Tipo de Neoplasia Encefálica en Enfermos con SHEC

Otros tumores

Tumor de Glándula Pi

Tumores de nervios c

Macroadenoima hipofi

Astrocitoma

Meningioma



 5 

movimientos periódicos de las extremidades, con diferencias estadísticamente 

significativas como se ilustra en la Tabla 2. El tipo de disfunción respiratoria del grupo de  

enfermos fue mayormente apnea mixta, en segundo lugar la apnea de origen central y la 

de origen obstructivo fue menor; como se ilustra en la Figura 3. En el grupo control no se 

registró disfunción respiratoria.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

CCOONNCCLLUUSSIIOONNEESS  
  

De acuerdo a la investigación presentada se pudo comprobar nuestra hipótesis, en la cual 

los enfermos con hipertensión endocraneana secundaria a tumores cerebrales, 

presentaron alteración en la arquitectura del sueño,  consistente en:  

1.- Menor tiempo total de sueño, eficiencia del sueño y sueño MOR. 

2.- Mayor duración de la vigilia y sueño ligero; mayor número de periodos de sueño 

MOR, alertamientos y despertares, así como un índice mayor de Apnea-Hipopnea y 

movimientos periódicos de las extremidades. 

 

Probablemente, el desplazamiento de estructuras, el compromiso del centro 

cardiorrespiratorio y los defectos de irrigación que conlleva la hipertensión endocraneana 

secundaria a tumores encefálicos,  alteran los mecanismos implicados en la regulación 

vigilia - sueño y explican los trastornos del sueño encontrados en estos enfermos. 

 
 

 
 
 

Figura 3

Tipo de Apnea en Enfermos con SHEC
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