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RESUMEN 

El sueño es un proceso biológico vital para la salud física y mental de todos los 

seres humanos. Su alteración afecta al rendimiento cognitivo, tanto como al 

rendimiento físico, además de influir en la salud general, siendo fundamental para 

el desempeño cotidiano. La falta de un sueño adecuado condiciona problemas como 

la fatiga y la somnolencia diurna, los cuales aumentan el riesgo de cometer errores 

y producir accidentes, especialmente en ocupaciones que tienen que realizar 

trabajos en jornadas laborales atípicas. En la labor cotidiana en el ámbito de la salud 

ocupacional, los trabajadores se ven sometidos a largas jornadas laborales y turnos 

irregulares o rotativos. Estudios recientes han demostrado que estos factores afectan 

la calidad del sueño, aumentando la fatiga y, por ende, el riesgo de accidentes y de 

sufrir enfermedades. Este problema se incrementa más aún si existe la presencia de 

apneas del sueño. Estos riesgos se agravan en condiciones ambientales adversas, 

como la exposición a grandes altitudes, donde la hipoxia y otros factores asociados 

con la altura pueden deteriorar aún más la calidad del sueño. Por todas estas razones, 

este estudio revisa la información científica disponible sobre el sueño en 

trabajadores que cumplen jornadas laborales por turnos, considerando además las 

particularidades como las condiciones de altitud geográfica y la presencia de apneas 

del sueño como enfermedad concomitante en los trabajadores. A través de esta 

investigación, se muestra la información disponible para que sirva para diseñar 

intervenciones preventivas orientadas a mejorar la calidad del sueño y a reducir los 

riesgos asociados en estos grupos ocupacionales.  

PALABRAS CLAVE: Trastorno del sueño por trabajo a turnos, mal de altura, 

síndrome de apnea del sueño, trastornos del sueño vigilia, evaluación de riesgo. 



 

 

 

 

ABSTRACT 

Sleep is a biological process that is vital for the physical and mental health of all 

human beings. Its alteration affects cognitive performance, as well as physical 

performance, in addition to influencing general health, being essential for daily 

performance. The lack of adequate sleep causes problems such as fatigue and 

daytime sleepiness, which increase the risk of making mistakes and causing 

accidents, especially in occupations that have to perform work during atypical 

working hours. In daily work in the field of occupational health, workers are 

subjected to long working hours and irregular or rotating shifts. Recent studies have 

shown that these factors affect the quality of sleep, increasing fatigue and, therefore, 

the risk of accidents and suffering from diseases. This problem increases even more 

if sleep apnea is present. These risks are aggravated in adverse environmental 

conditions, such as exposure to high altitudes, where hypoxia and other factors 

associated with altitude can further deteriorate the quality of sleep. For all these 

reasons, this study reviews the scientific information available on sleep in workers 

who work shifts, also considering particularities such as geographical altitude 

conditions and the presence of sleep apnea as a concomitant disease in workers. 

Through this research, the available information is shown to be useful for designing 

preventive interventions aimed at improving sleep quality and reducing the 

associated risks in these occupational groups. 

KEYWORDS: Shift work sleep disorder, Altitude Sickness, Sleep Apnea 

Syndromes, Sleep Wake Disorders, Assessment, risk. 
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I. INTRODUCCION 

Los trastornos del sueño son patologías comúnmente presentes en el lugar de 

trabajo y se asocian con un incremento de situaciones adversas, disminución de la 

productividad, aumento del riesgo de errores y accidentes, además de afecciones a 

la salud de estos trabajadores. Las alteraciones del sueño y la somnolencia se han 

convertido en un problema de importancia en la población trabajadora a nivel 

mundial.  Solo en EE. UU. encontraron que aproximadamente más de un tercio de 

la fuerza laboral (33%) informó presentar somnolencia diurna asociada a un tiempo 

de sueño disminuido, lo que representa a aproximadamente 40 millones de 

trabajadores (1,2). De manera similar, existen reportes de que el 37 % de los adultos 

que trabajan informan presentar síntomas que indican tener riesgo de algún 

trastorno del sueño (3). 

Las alteraciones del sueño de distintas causas y la carga de trabajo interactúan para 

disminuir el rendimiento y aumentar la fatiga y la somnolencia autoinformadas por 

los trabajadores. Esto conlleva un incremento del riesgo de errores, incidentes y 

accidentes, además de la morbilidad que suponen estos trastornos del sueño en la 

salud de estos trabajadores. La medicina del sueño ocupacional tiene como objetivo 

mitigar estos efectos adversos y proporciona una base para la gestión de programas 

y así poder prevenir que los trastornos del sueño no tratados o tratados de manera 

inadecuada afecten la salud, el bienestar, la seguridad y la productividad laboral (4). 

Existen múltiples causas para la presencia de alteraciones del sueño en los distintos 

grupos ocupacionales, que generalmente se pueden agrupar en 5 grupos etiológicos 
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que consisten en: privación del sueño, sueño desorganizado, alteraciones en los 

ritmos circadianos, trastornos médicos que alteran el sueño y uso de medicamentos 

que afectan el sueño. Además, se deben considerar las condiciones 

medioambientales, como la altura, que también influyen en el sueño en entornos 

laborales (5).  

Los trastornos del sueño que se observan comúnmente en el lugar de trabajo 

incluyen apnea del sueño, insomnio y trastorno del trabajo por turnos y, con menor 

frecuencia, narcolepsia, hipersomnia idiopática y otros trastornos del sueño. El 

manejo de los trastornos del sueño en el lugar de trabajo consiste en un enfoque que 

prioriza la detección temprana, para un adecuado control y tratamiento (6).  

En el presente trabajo se describe la información científica sobre los trastornos del 

sueño que se presentan en los trabajadores que realizan jornadas por  turnos, 

aquellos que laboran expuestos a altitud geográfica; Además, se detallarán los 

riesgos que sufren los colaboradores que padecen de apneas del sueño. 

 

II. OBJETIVOS. 

 Objetivo general: 

 Describir los trastornos del sueño asociados a trabajos con jornadas 

atípicas y su implicancia en la salud física, mental y en la seguridad 

laboral de los trabajadores. Mediante una revisión bibliográfica se 

analizara la situación actual e identificara las causas subyacentes, 

además de evaluar el impacto en el ámbito de la salud ocupacional. 
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 Objetivos específicos: 

 Identificar y describir los diferentes mecanismos fisiopatológicos que 

ocurren en los trastornos del sueño que afectan a los trabajadores que 

realizan jornadas laborales por turnos y poder detallar los efectos en la 

salud y seguridad de esta población laboral. 

 Revisar la información científica sobre los trastornos del sueño en 

trabajadores expuestos a altura geográfica, para identificar los cambios 

fisiológicos adaptativos en estos trastornos y poder plantear medidas 

preventivas en este grupo ocupacional expuesto. 

 Describir las distintas consecuencias en la salud y el riesgo en la 

seguridad a la que están expuestos los trabajadores que padecen de apnea 

del sueño. 

 Proponer recomendaciones basadas en la evidencia recopilada para 

mejorar las condiciones de salud y seguridad en el trabajo, para promover 

entornos laborales saludables y reducir la incidencia y gravedad de los 

accidentes e incidentes de trabajo en el futuro. 

  



 

 

 

4 

III. TRASTORNOS DEL SUEÑO ASOCIADOS AL TRABAJO. 

 

3.1 TRASTORNOS DEL SUEÑO RELACIONADOS A TRABAJOS POR 

TURNOS 

Nuestro mundo actual expone a muchos grupos ocupacionales a horarios de sueño 

y vigilia que se oponen a la fisiología circadiana interna. El trabajo por turnos es un 

término que describe a un amplio grupo de horarios de jornadas laborales no 

estándar. El trabajo por turnos implica, por definición, trabajar fuera de las horas 

normales de luz diurna, que pueden ser desde turnos nocturnos ocasionales hasta 

horarios rotativos y trabajo nocturno estable y permanente. También puede 

identificar trabajos en horarios que exigen despertarse temprano del sueño 

nocturno, por la tarde, jornadas laborales extra largas o rotaciones de turnos. La 

diversidad de los horarios de trabajo hace que sea muy difícil generalizar sobre el 

trabajo por turnos (7,8). Estos turnos de trabajo pueden alterar gravemente el sueño-

vigilia y provocar una desincronización de los ritmos circadianos, dando como 

resultado trastornos en el sueño y un mayor riesgo de enfermedades en comparación 

con el trabajo diurno. Por lo tanto, representan un factor de riesgo negativo para la 

salud de los trabajadores. Es necesario considerar que una reducción en los niveles 

de atención y vigilancia en los trabajos por turnos, combinada con la privación del 

sueño y la sensación de cansancio, reduce la eficiencia laboral y aumenta la 

probabilidad de errores y lesiones (9).  

Este capítulo describe los hallazgos de revisiones y estudios científicos sobre el 

trabajo por turnos y describe el impacto de estos horarios en la fisiología 

subyacente, en el sueño y la salud. Se detalla además la clínica y el tratamiento del 
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trastorno por trabajo por turnos y se brindan recomendaciones para la gestión 

ocupacional en este tipo de trabajo. 

El sueño normal y sus caracteristicas. 

El sueño se define sobre la base de criterios conductuales y fisiológicos, pero de 

forma concreta es un estado de la conciencia, fisiológico y reversible. Desde el 

criterio fisiológico, está dividido en cuatro etapas, las cuales son denominadas  en 

adultos como las etapas No REM: N1, N2, N3 y la etapa del sueño REM. Cada 

etapa del sueño tiene características electrofisiológicas propias. El sueño no REM 

en etapa N1 se caracteriza por la presencia de movimientos oculares lentos, ondas 

agudas del vértex y una desaceleración difusa del ritmo hasta llegar a una frecuencia 

entre 4 a 7 Hz. La etapa N2 del sueño No REM presenta los husos del sueño y los 

complejos K, que son un sello distintivo. El complejo K es un tipo de onda lenta 

que representa el mayor evento fisiológico en los registros de electroencefalogría 

en humanos; estos complejos K pueden aparecer de forma espontánea o en 

respuesta a un estímulo. El sueño no REM en etapa N3 o sueño de ondas lentas, 

también conocido como sueño profundo, sueño delta por la presencia de ondas 

lentas de tipo delta, se asocia con la presencia de estados inactivos en las neuronas 

corticales. Estos estados inactivos son períodos que brindan una oportunidad para 

una preservación sináptica generalizada, mientras que la vigilia se asocia con una 

mayor fuerza sináptica y utilización de energía. El sueño de ondas lentas puede 

permitir el reordenamiento de los circuitos neuronales, asegurando una homeostasis 

sináptica. Se ha propuesto que la eliminación de desechos del cerebro se realiza 

durante el sueño de ondas lentas a través del sistema glifático, mediante los canales 

de acuaporina-4 que facilitan el transporte de agua de los astrocitos (4,10–12).  
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FIGURA Nº 1 

Estadios del sueño durante la noche y representación mediante el 

hipnograma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Adaptado de Bradley. Neurologia Clínica. 8o Edition. España: Elsevier; 2022. 1664 p 

 

El sueño REM se subdivide en 2 microestados de sueño REM (fásico y tónico). El 

sueño REM fásico se caracteriza por ráfagas de movimientos oculares sacádicos, 

contracciones mioclónicas de los músculos esqueléticos y un patrón 

electroencefalográfico de baja amplitud y alta frecuencia que a menudo contiene 

ondas en dientes de sierra características. El sueño REM tónico se identifica por 

períodos más largos y de inactividad intercalados entre episodios de sueño REM 

fásico (5,13). Todas las etapas son secuenciales desde el N1 hasta el REM, 

formando un ciclo, que tiene una duración de entre 90 a 120 minutos en promedio, 

y se describe que en una noche normal, se deben completar entre 4 a 5 ciclos. Estas 
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etapas y ciclos del sueño se representan de forma gráfica en el hipnograma, que es 

la forma de describir la arquitectura del sueño y esta es evaluada a través del 

electroencefalograma, que es la prueba de patron (14,15). 

La latencia del sueño es una medida que determina el tiempo que se tarda en 

conciliar o iniciar el sueño. Las latencias del sueño muy cortas son indicativas de 

somnolencia diurna excesiva y trastornos patológicos del sueño como la 

narcolepsia. El rango normal de latencia media del sueño calculado a partir de la 

prueba de latencia múltiple del sueño y existe mucha variación, pero el metaanálisis 

de Iskander et al en el 2023 determinó en 11.7 min el tiempo promedio de la latencia 

del sueño (16). La eficiencia del sueño hace referencia al porcentaje de tiempo que 

la persona está dormido en relación al tiempo total que pasa en la cama, la cual en 

un adulto joven normal debería estar entre el 90 y 95%, y un valor menor del 80% 

se considera patológico. La calidad del sueño describe la valoración subjetiva que 

hace el propio individuo sobre su sueño, considerando las características de 

duración, profundidad, sensación de cuán reparador o la existencia de despertares 

(17).  

La cantidad de sueño en adultos necesaria para promover una salud óptima fue 

recomendada por la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) y la 

Sociedad de Investigación del Sueño (SRS) a través de una declaración de consenso 

en el año 2025, donde se indicó que los adultos deberían dormir 7 horas o más 

por noche de forma regular y dormir menos por noche de forma habitual se 

asocia a consecuencias adversas para la salud (18). 
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Cronobiologia del Ritmo circadiano.  

El término ritmo circadiano tiene su origen en la palabra latina circa, que significa 

“cerca”, y dies, “día” (19). Los ritmos circadianos son generados por redes de 

osciladores moleculares en el cerebro y en diferentes tejidos periféricos presentes 

en prácticamente todos los órganos y tejidos, desde el corazón hasta el hígado e 

incluso las células de la piel. Todos ellos interactúan con los ciclos ambientales y 

conductuales, y de esta forma pueden promover el sueño en la noche ambiental 

(20).  

Para poner esta revisión en el contexto adecuado, es importante revisar los 

conceptos actuales y las estrategias que se utilizan en la investigación del ritmo 

circadiano humano. Desde la primera descripción de la existencia de un ritmo 

circadiano en las plantas, realizada por el astrónomo francés de Marian, en el año 

1731, pasando por Kleitman, quien en 1938 demostró que en los humanos se 

exhibía un ritmo de temperatura corporal de casi 24 horas. Es recién en la última 

mitad del siglo pasado donde quedó confirmada su existencia, tanto en animales 

como en humanos (12). Luego de esto, es que en las últimas décadas se están 

logrando avances en la comprensión de los mecanismos intracelulares que generan 

ritmos circadianos, y estos descubrimientos están apenas iniciando su utilización en 

el ámbito clínico, ya que se están investigando los mecanismos genéticos como 

posibles factores etiológicos en algunos trastornos del sueño asociados a 

alteraciones del ritmo circadiano. Todas estas alteraciones se asocian con amplias 

consecuencias negativas para la salud, incluidas las funciones neurocognitivas, 

metabólicas, cardiovasculares e inmunológicas, así como el estado de ánimo. 
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FIGURA Nº 2 

Cronobiologia - sistema circadiano y  sueño. 
 

 

 

El marcapasos circadiano principal, ubicado en el núcleo supraquiasmático del 

hipotálamo, se sincroniza principalmente con señales externas provenientes de la 

luz y coordina los ritmos de 24 horas que influyen en la actividad de los órganos y 

tejidos. 
 

FUENTE: Sleep and Circadian Rhythms in Humans. Cold Spring Harb Symp Quant Biol. 1 de enero 

de 2007;72:579-97. 

 

El estudio del ritmo circadiano bajo condiciones controladas ha revelado que el 

período circadiano intrínseco en humanos videntes es aproximadamente 24 horas 

(en promedio de entre 24,1 y 24,2 horas), con una baja variabilidad interindividual 

como sí se observa en otros mamíferos, y que el período intrínseco permanece 

estable con la edad en adultos sanos. Alrededor del 25% de los humanos presentan 

un período circadiano de menos de 24 horas (19). 
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El ritmo circadiano se sostiene mediante el circuito de retroalimentación 

traslacional-transcripcional del reloj molecular presente en la mayoría de las 

células, incluidas las del marcapaso circadiano conocido como núcleo 

supraquiasmático del hipotálamo (NSQ). El núcleo supraquiasmático está situado 

encima del quiasma óptico, recibe el impulso generado por la luz a través del tracto 

retinohipotalámico y adapta la sincronización circadiana a los ciclos ambientales de 

luz y oscuridad. La melanopsina es un pigmento retiniano que se expresa en las 

células ganglionares de la retina y es intrínsecamente fotosensible. Estas células 

detectan el brillo ambiental y los axones de estas células ganglionares salen de la 

retina a través del tracto retinohipotalámico, el cual se dirige hacia el núcleo 

supraquiasmático, la habénula, la zona subparaventricular, el núcleo preóptico 

ventrolateral (VLPO) y al núcleo geniculado lateral. Estos múltiples objetivos 

proporcionan diversas vías para el efecto de la luz sobre el estado de ánimo y los 

ritmos circadianos (21). 

Los dos núcleos supraquiasmáticos, que funcionan como un reloj corporal, se 

proyectan anatómicamente al hipotálamo lateral que contiene hipocretina, que es 

promotora de la vigilia, y al núcleo preóptico ventrolateral del hipotálamo anterior, 

que promueve el sueño, y es por ello que el núcleo supraquiasmático, además de 

generar el ritmo circadiano, también influye en la regulación y homeostasis del 

sueño (22). También el NSQ envía múltiples vías sinápticas al ganglio cervical 

superior y a la glándula pineal, donde se produce y libera la melatonina. El NSQ 

suprime la producción y secreción de la hormona melatonina ante un estímulo 

luminoso, a través de la inhibición de los ganglios cervicales superiores que inervan 

a la glándula pineal, y en consecuencia la secreción de melatonina está potenciada 
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en el periodo de oscuridad. La melatonina es un importante modulador del ritmo 

circadiano en los humanos, pues sincroniza el ciclo luz y oscuridad (12,23,24).  

Además de la luz, el reloj circadiano puede verse influenciado por otras señales, 

como la alimentación. El oscilador circadiano de la habénula interactúa con el área 

hipotalámica lateral y está potencialmente involucrado en la regulación del 

comportamiento alimentario (24,25).  

Se debe resaltar que las neuronas del NSQ también interactúan con el eje 

hipotálamo-hipofisiario, pues estimulan la secreción de otras hormonas. La 

estimulación a nivel del núcleo arcuato genera la secreción de la hormona CRH 

(hormona liberadora de adrenocorticotropa) que estimula a la adenohipófisis y 

genera la liberación de ACTH (hormona corticotropa), que, a su vez, actúa 

estimulando a las glándulas suprarrenales para la liberación de la hormona cortisol, 

que desempeña un papel muy importante en la homeostasis general del cuerpo en 

respuesta al estrés; sobre todo, influyendo en los niveles de glucosa e insulina 

(26,27). 

Los genes CLOCK sirven como base de un sistema intracelular de control del 

tiempo, presente en todo el organismo, y son los responsables de generar ritmos de 

aproximadamente 24 horas en la fisiología y el comportamiento. Las 

transcripciones y los productos proteicos de estos genes muestran oscilaciones de 

expresión cercanas a las 24 horas. En los mamíferos, las interacciones entre las 

proteínas “circadian locomotor output cycles kaput” (Clock) o (neuronal pas 

domain protein 2, Npas2) brain and muscle arnt-like protein 1 (Bmal1) period 

(Per1, Per2 y Per3), y la cryptochrome (Cry1 y Cry2), son los responsables de las 

oscilaciones circadianas sincronizadas en las células de muchos tejidos (28,29). 
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Regulación del sueño y la vigilia. 

Se ha formulado un modelo de dos procesos principales, que gobiernan los ritmos 

en la regulación del sueño y la vigilia: un proceso circadiano (cronobiológico) y un 

proceso homeostático. El proceso circadiano refleja que, desde el nivel celular hasta 

el nivel de los sistemas, la variación en la actividad intrínseca de todos ellos durante 

las 24 horas del día sigue una curva sinusoidal, y esta actividad está controlada por 

un reloj interno, que es dirigido por los núcleos supraquiasmáticos, además de estar 

sincronizada con la hora del día por las diferentes señales externas, 

predominantemente el ciclo luz y oscuridad, y este proceso circadiano determina el 

momento, la duración y las características del sueño (12). 

El proceso homeostático está determinado por la necesidad de sueño y propensión 

a la somnolencia (presión del sueño), que es regulada en función del tiempo 

transcurrido desde el último sueño adecuado, que es un indicador del impulso 

homeostático del sueño y la acumulación de la adenosina también interviene en este 

proceso. Este proceso determina que existan dos periodos de mayor vulnerabilidad 

a la somnolencia: 03:00 – 05:00 hrs y entre las 15:00-17:00 hrs. El proceso 

homeostático puede medirse retrospectivamente por la cantidad de actividad de 

ondas lentas durante el sueño; por ello, cuanto más tiempo haya estado despierto 

alguien, más actividad de ondas lentas se registrará en su electroencefalograma 

cuando duerma (30). 

Prevalencia de trastornos por trabajos por turnos. 

Las estimaciones sobre la prevalencia del trabajo por turnos presentan muchas 

variaciones, según la definición utilizada y la ubicación geográfica e incluso por el 
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tipo horario laboral, pero las estimaciones basadas en un informe de la Organización 

Internacional del Trabajo de 2019 mostraron que casi el 20% de la fuerza laboral 

total trabaja en turnos y con una ligera predominancia del sexo masculino, lo que 

equivale a casi 0,7 mil millones de trabajadores a nivel mundial. Además, se ha 

informado que en los EE. UU. en 2015 el 26,6% de los adultos empleados eran 

trabajadores por turnos (31). La proporción es mayor si las estimaciones incluyen a 

los trabajadores que realizan turnos temprano en la mañana y turnos poco frecuentes 

o irregulares. Los datos de otros países también indican que una alta prevalencia de 

la población realiza trabajo por turnos: en el Reino Unido el 22%, en Australia el 

16%, en Japón el 22% y en Finlandia el 25% (32).  Estas estimaciones, que incluyen 

múltiples formas de horarios de trabajo por turnos, pueden producir diferentes 

grados de desalineación circadiana y, por extensión, riesgo de morbilidad. 

El cálculo de las prevalencias del trastorno del trabajo por turnos puede estar 

afectado por distintos factores. Según el metaanálisis presentado por Pallesen S. en 

el año 2021, identifico que la prevalencia de este trastorno se presenta en el 26.5% 

en una población estudiada de 22,014 trabajadores. Aunque la muestra presentó una 

alta heterogeneidad, se observó que la prevalencia en todos los estudios incluidos 

en el metaanálisis fue alta  (33). 

Desalineación circadiana relacionada con el trabajo por turnos. 

Nuestro reloj circadiano interno es quien diferencia entre el día y la noche 

biológicos, para poder promover el sueño durante la noche y la vigilia durante el 

día biológico. La mayoría de las personas tiene el día y la noche biológicos 

alineados con el día y la noche ambientales (dependientes de la luz solar), y el reloj 

circadiano humano se reinicia diariamente para permanecer sincronizado con el día 
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de 24 horas. La luz es la señal ambiental dominante para la sincronización 

circadiana, y el momento de la exposición a la luz rige la fase (es decir, el tiempo) 

del reloj interno. Es importante destacar que el impacto de la luz en el reloj interno 

difiere según el momento de la exposición (34,35). 

Los cambios funcionales que sufren los trabajadores por turno pueden alterar los 

mecanismos conocidos de regulación del sueño y la vigilia. A nivel cronobiológico, 

un desajuste del proceso circadiano que lleve a retrasos o adelantos de fase podría 

provocar una latencia prolongada del inicio del sueño (el tiempo que se tarda en 

pasar de la vigilia total al sueño) o un despertar temprano por la mañana. Estos 

cambios también podrían manifestarse por un retraso o un avance en la secreción 

de melatonina. La disfunción del proceso homeostático podría explicar tanto las 

dificultades para el inicio del sueño como para el mantenimiento del mismo. El 

proceso homeostático se ha vinculado específicamente a la concentración 

extracelular de adenosina en el prosencéfalo basal, que aumenta a medida que 

aumenta la presión del sueño. Tras un periodo prolongado de vigilia hay una 

tendencia a dormir y una cantidad de sueño adicional ayuda a recuperar la deuda de 

sueño, pero esta recuperación no es lineal y el número de horas de sueño no es 

exactamente el mismo para recuperar esa deuda de sueño. Las conductas 

desadaptativas (por ejemplo, el tiempo prolongado en la cama para contrarrestar el 

insomnio) podrían reducir el proceso homeostático. Por el contrario, los cambios 

de conducta como la restricción de la hora de acostarse podrían potenciar el proceso 

homeostático y mejorar el sueño (36–38). 
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En conclusión, los patrones alterados de exposición a la luz y los horarios de sueño-

vigilia en los trabajadores por turnos pueden provocar una alteración circadiana 

responsable de la morbilidad y una calidad de vida gravemente afectada. 

Morbilidad y trastosnos del sueño asociada con el trabajo por turnos. 

La desincronización del ritmo circadiano, los patrones anormales de sueño y vigilia 

y la disfunción diaria debido a la alteración del sueño son factores de riesgo para 

enfermedades crónicas como afecciones cardiacas (p. ej. muerte cardíaca súbita, 

infarto de miocardio) (39), metabólicas (obesidad y diabetes tipo 2), cánceres de 

mama, próstata y colorrectal. Los metaanálisis demostraron que los trabajadores 

por turnos tienen un mayor riesgo de demencia (40) y alteraciones en la salud 

mental, principalmente síntomas depresivos, que son más frecuentes en las 

trabajadoras por turnos del sexo femenino (41), En un estudio en enfermeras del 

turno nocturno, en las cuales, además de depresión, se observó atrofia cerebral en 

el giro poscentral, el lóbulo paracentral y el giro temporal superior en comparación 

con enfermeras que trabajan de día (42). Se ha descrito que los trabajadores por 

turnos que experimentan una mala calidad del sueño tendrían volúmenes 

hipocampales reducidos en comparación con aquellos con buena calidad de sueño. 

Esta reducción del volumen del hipocampo se asoció con un historial de trabajo por 

turnos prolongado, en el cual también observaron que la velocidad psicomotora se 

vio afectada en las tareas que realizan, con el consiguiente riesgo que ello podría 

implicar según el tipo de actividad laboral que realicen (43). 

La integridad de la materia blanca de la corteza cingulada anterior se alteró en los 

trabajadores por turnos rotativos y se relacionó con una mala calidad del sueño (44). 
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Por lo tanto, se debe investigar si los posibles déficits en el rendimiento psicomotor 

y cognitivo, así como en la salud mental, pueden estar relacionados causalmente 

con cambios estructurales y/o funcionales en el cerebro debido al trabajo por turnos. 

Otra pregunta que debe analizarse es por qué algunos trabajadores por turnos 

desarrollan trastornos del sueño, lo que traduce una mala adaptación cerebral y 

conductual. 

El sueño insuficiente, definido como dormir menos de 7 horas por noche, fue 

reconocido por una declaración de consenso de la Academia Americana de 

Medicina del Sueño (18), y está presente en trabajadores del turno nocturno hasta 

en un 61,8%, significativamente más alta que el 35,9% encontrado en los 

trabajadores diurnos, mediante estudios de actigrafia (45). 

La somnolencia excesiva que experimentan los trabajadores por turnos es una de 

las consecuencias más comunes y debilitantes de este tipo de trabajo, debido a una 

menor oportunidad de dormir, fragmentación del sueño y alteraciones del ritmo 

circadiano. Puede producir una peligrosa acumulación de deuda de sueño que puede 

justificar un diagnóstico de trastorno por trabajo a turnos y requerir atención 

especializada (46), También se ha relacionado con el incremento del riesgo de 

accidentes de tráfico, tanto en la jornada laboral como durante los traslados desde 

o hacia su centro de trabajo(47–49).  

Los trabajadores del turno de noche con horarios de inicio regulares entre las 6 p.m. 

y las 4 a.m. representan aproximadamente el 4,3% de la fuerza laboral total de los 

EE. UU., es decir, aproximadamente 5,59 millones en 2019. Sin embargo, esta es 

una estimación aproximada, porque no incluye a los trabajadores que tienen 

horarios de turnos rotativos, que a menudo incluyen turnos de noche. Los resultados 
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de pruebas objetivas y subjetivas generalmente muestran que los turnos nocturnos 

regulares resultan en una mayor pérdida de tiempo total de sueño que los horarios 

de turnos nocturnos y de rotación lenta. La pérdida de sueño se acumula durante 

todos los turnos nocturnos sucesivos, lo que conlleva una acumulación de deuda de 

sueño del proceso homeostático (50). Este déficit de sueño se adiciona a los efectos 

de la desincronización circadiana y afecta negativamente al rendimiento laboral y 

la seguridad en estos trabajadores (4,51). Diversos estudios han demostrado que 

incluso con cantidades pequeñas de pérdida de sueño, pueden disminuir el estado 

de alerta y el rendimiento laboral a niveles similares al de una intoxicación por 

alcohol (52). 

Los turnos rotativos son los que se refieren a horarios laborales variables que 

pueden incluir alguna combinación de turnos diurnos, matutinos, vespertinos y 

nocturnos. Estas rotaciones pueden ser rápidas, que significa que tendrán múltiples 

cambios en las horas de trabajo durante una semana, o lentas, que expresa que los 

cambios se harán en tiempos más prolongados, como semanas. Se estima que la 

población de los EE. UU. Que realiza trabajos rotativos representa el 2,7 % de la 

fuerza laboral, o sea más de 4 millones de trabajadores en el 2004 (53). Debido a 

estos turnos rotativos, los horarios de sueño y vigilia entran en conflicto con los 

ritmos circadianos internos. Es por ello que casi todos los trabajadores con turnos 

rotativos vuelven a la vigilia diurna y al sueño nocturno en sus días libres. Por lo 

tanto, al igual que los trabajadores nocturnos, estos también tienen una reducción 

del tiempo total de sueño. Estos trabajadores enfrentan desajustes relacionados con 

la velocidad y la dirección de las rotaciones de sus turnos. Cabe destacar que existe 

mucha controversia sobre la velocidad de rotación; algunos estudios sugieren que 



 

 

 

18 

las rotaciones rápidas pueden producir más pérdida de sueño que las rotaciones 

lentas (54), otros estudios sugieren que las rotaciones rápidas pueden tener algunas 

ventajas en la calidad del sueño, la somnolencia y el impacto psicosocial. Esto 

debido a la respuesta relativamente lenta del marcapasos circadiano humano; las 

rotaciones rápidas pueden tener menos probabilidades de causar cambios en la 

respuesta a la exposición de la luz del día, mientras que las rotaciones lentas tienen 

más probabilidades de inducir cambios en el ritmo circadiano (55).  En términos de 

dirección de la rotación de turnos, tanto las rotaciones en el sentido de las agujas 

del reloj (retrasando el horario de inicio del sueño) como en el sentido contrario a 

las agujas del reloj (adelantando la hora de ir a dormir) pueden reducir la duración 

del sueño. Se cree que estos efectos son menos graves para las rotaciones en el 

sentido de las agujas del reloj, esto debido a la tendencia natural del reloj circadiano 

a retrasarse hasta un momento posterior. Debemos considerar que estas también 

sufren modificaciones debido a la edad y la velocidad de rotación (55).  

Los trabajadores del turno de madrugada son aquellos que comienzan entre las 4 

a.m. y las 7 a.m. su jornada laboral (56). Este es el turno de trabajo más común y, 

en los Estados Unidos, representa aproximadamente el 12,4% de la fuerza laboral 

estadounidense, representando a 18,1 millones de trabajadores (57). Dados estos 

horarios de inicio, tienen que despertarse antes de las 5 a.m. Por lo tanto, muchos 

pueden levantarse antes o durante su valle circadiano en el punto más bajo de alerta 

circadiana, lo que puede determinar en esta población la alta presencia de 

somnolencia diurna excesiva e inercia del sueño a primera hora de la mañana. 

Además, estos trabajadores informan trastornos del sueño casi tan graves como los 

trabajadores del turno de noche (58).  
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Los trabajadores del turno de tarde/noche laboran en horarios de inicio regulares 

entre las 2 p. m. y las 6 p. m.: son el 4,3 % de todos los trabajadores de EE. UU. 

(57). Los trabajadores de este grupo sufren el riesgo de aislamiento social y, en 

consecuencia, una mala calidad de vida. Estos trabajadores en promedio duermen 

7,6 horas/noche, que es más de lo que duerme la mayoría de los trabajadores diurnos 

(6,8 a 7,0 horas/noche) (59). Debido a que el reloj circadiano interno tiene un 

período intrínseco que en promedio es ligeramente mayor a las 24 horas, y por ello 

la tendencia resultante a retrasar los ritmos internos, y combinada con horarios que 

les permiten despertarse más tarde por la mañana, puede explicar el aumento del 

tiempo total de sueño (19). Sin embargo, una parte de estos pueden tener tiempos 

de sueño más cortos debido a que deben cumplir con obligaciones familiares que 

requieren despertarse más temprano en los días libres, y ese tiempo de sueño 

reducido podría resultar en un deterioro significativo con el tiempo (4).  

En conclusión, no todos los horarios de trabajo por turnos son iguales con respecto 

al riesgo de morbilidad. Sin embargo, a medida que el trabajo por turnos se extiende 

más allá de los turnos extendidos de 10 a 12 horas, es probable que se produzca un 

deterioro significativo en el desempeño laboral (60). 

Tolerancia al trabajo por turnos 

La tolerancia está descrita como la capacidad de una persona para adaptarse al 

trabajo por turnos sin consecuencias adversas en su salud y se considera que la 

tolerancia al trabajo por turnos es un fenómeno complejo que está determinado 

tanto fisiológica como psicológicamente (61). se han identificado varios factores 

individuales que están potencialmente asociados con una mejor adaptación al 

trabajo por turnos: edad joven, perfil psicológico, flexibilidad y sexo masculino.  
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Las personas que se adaptan logran perfiles de melatonina adecuados en respuesta 

al trabajo nocturno y muestran mayor tiempo de sueño que los que no logran 

adaptarse. 

La evidencia científica sobre la tolerancia al trabajo por turnos es limitada debido a 

que existe solo un pequeño número de estudios, en donde se muestra que un factor 

que contribuye a las diferencias individuales incluye la preferencia diurna basada 

en la fisiología (es decir, matutino vs. vespertino), que se ha vinculado a 

polimorfismos del gen del ritmo circadiano “Period Per3”, que se asocia con la 

preferencia diurna y se ha observado que los trabajadores del turno de noche que 

son portadores del alelo de cinco repeticiones del gen Per3 tienen mayores niveles 

de somnolencia objetiva en el test de latencias múltiples del sueño (62,63). Otras 

investigaciones también mostraron que un subconjunto de personas son 

especialmente sensibles a la interrupción del sueño debido a la desalineación 

circadiana y otras condiciones adversas para el sueño. Este rasgo de alteración del 

sueño en respuesta a factores externos o "reactividad del sueño" es una 

predisposición hereditaria a sufrir de alteraciónes del sueño y al insomnio. Estas 

personas que tienen un sueño altamente reactivo, incluso sin antecedentes de 

trastornos del sueño o enfermedades mentales, son altamente intolerantes al trabajo 

por turnos y corren el riesgo de sufrir una morbilidad significativa (64,65). En 

conjunto, todos estos datos demuestran que la tolerancia al trabajo por turnos varía 

considerablemente entre los trabajadores, y también que existen una amplia 

variedad de factores que influyen en la capacidad del trabajador para tratar de 

adaptarse. 
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Trastorno por trabajo a turnos (SWD) 

Las alteraciones del sueño y la vigilia como respuesta a la exposición al trabajo a 

turnos pueden presentarse en distintos grados de intensidad, pero en muchas 

personas, estos síntomas se vuelven crónicos y graves, lo que lleva a determinar un 

diagnóstico de trastorno por trabajo a turnos. Este trastorno se caracteriza por 

alteraciones del sueño y la vigilia que implican quejas de insomnio durante el 

período de sueño y/o somnolencia excesiva durante el período de vigilia y que está 

directamente relacionado con la exposición al trabajo a turnos. Se supone que la 

afección está directamente relacionada con el desajuste circadiano y la consiguiente 

pérdida de sueño. Para realizar el diagnóstico del trastorno por trabajo a turno se 

debe cumplir con los criterios establecidos por la International Classification of 

Sleep Disorders ICSD-3 TR (56).  

Criterios de diagnóstico del SWD: Se deben cumplir con todos los siguientes 

criterios. 

 Existir reporte de insomnio o somnolencia excesiva, acompañada de una 

reducción del tiempo total de sueño, lo cual se asocia a un horario de trabajo 

recurrente que se superpone al tiempo habitual para dormir. 

 Los síntomas deben haber estado presentes y asociados al horario de trabajo 

por turnos durante al menos tres meses. 

 Se requieren registros de sueño, acompañados de monitoreo actigráfico, 

siempre que sea posible (preferiblemente con medición simultánea de la 

exposición a la luz), durante al menos 14 días (días laborales y días libres). 

Estos deberán demostrar un patrón de sueño-vigilia alterado. 
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 La alteración del sueño no se explica mejor por otro trastorno del sueño actual, 

trastorno médico, trastorno mental, higiene del sueño inadecuada o consumo 

de medicamentos/sustancias. 

Las personas que no pueden adaptarse a los efectos de un horario de trabajo a turnos 

presentan síntomas de insomnio y/o somnolencia excesiva a pesar de pasar 

suficiente tiempo en la cama (es decir, 7 a 9 horas) y no padecen otros trastornos 

del sueño, ya sean no tratados o tratados de forma inadecuada. El tiempo total de 

sueño en el episodio principal de sueño suele verse reducido de una a cuatro horas 

(56). Presentan alteraciones del inicio y el mantenimiento del sueño, el cual puede 

ser medido mediante test de autoinforme, actigrafía y con estudios de 

polisomnográficas (66), también se describe que la alteración del sueño puede 

evidenciarse tanto en períodos de sueño diurnos como nocturnos y tienen dificultad 

para permanecer despiertas durante las horas de trabajo y de viaje matutinos (67). 

Se proponen tres fenotipos de trabajadores que sufren de este trastorno (56): 

 Fenotipo de insomnio, que presenta insomnio cuando el episodio de sueño 

ocurre en una fase circadiana adversa, pero con vigilia normal durante el 

episodio de vigilia deseado (por ejemplo, durante el turno de trabajo). 

 Fenotipo somnoliento, con somnolencia durante el episodio de vigilia deseado 

(turno de trabajo), pero sin insomnio durante el episodio de sueño, a pesar de 

que ocurre en una fase circadiana adversa. 

 Fenotipo mixto. Este último fenotipo es el que se asocia con el mayor deterioro. 

Numerosos estudios han demostrado que los pacientes con trastorno por trabajo por 

turnos tienen niveles más altos de depresión y ansiedad que los trabajadores por 

turnos y los trabajadores diurnos sanos, eso debido a alteraciones biológicas como 
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sociales propias de los horarios de trabajo (68,69). Además de los trastornos del 

sueño y la vigilia, las personas con trastorno por trabajo por turnos muestran 

deterioros significativos en las medidas neurofisiológicas de atención y memoria en 

comparación con los trabajadores del turno nocturno sin trastorno por trabajo por 

turnos (52,70). Estas alteraciones influyen en la seguridad al conducir vehículos y 

no es sorprendente que informen tasas altas de casi el doble de riesgo de accidentes 

de tránsito relacionados con la somnolencia (71). También pueden afectar 

negativamente al rendimiento laboral, la calidad de vida, la satisfacción laboral y la 

salud. El trastorno del sueño se produce a pesar de optimizar las condiciones 

ambientales para el sueño y la afección suele persistir solo mientras dura el horario 

de trabajo a turnos. Sin embargo, en algunos trabajadores, la alteración del sueño 

puede persistir a pesar de cambiar el turno de trabajo. Se necesitan más estudios 

con personas que cumplan con los criterios diagnósticos antes de que se puedan 

determinar conclusiones definitivas con respecto a la morbilidad en esta patologia. 

La evaluación de los trastornos del sueño en un trabajador por turnos requiere una 

atención cuidadosa para evaluar los efectos del horario de trabajo y de sueño en el 

funcionamiento cognitivo, social y la salud. Para ello, una historia completa del 

horario de trabajo es esencial para el diagnóstico. Se debe determinar la capacidad 

para mantener la vigilia, en particular durante actividades sensibles a la seguridad; 

para ello es imprescindible la evaluación de la gravedad de los síntomas de 

somnolencia e insomnio, y se puede hacer uso de la Escala de somnolencia de 

Epworth (ESS) (72), que es particularmente útil para evaluar la somnolencia y se 

puede administrar fácilmente en el entorno clínico. La somnolencia excesiva está 

definida por el umbral ESS de 10 y se considera clínicamente significativa. Es 
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importante determinar el grado y el impacto relativo de la alteración del sueño, y 

este puede ser determinado con el Índice de Calidad del Sueño de Pittsburgh (PSQI) 

(73,74). 

Dentro de la evaluación por el médico, por los posibles riesgos para la salud mental 

(depresión, ansiedad), gastrointestinales, cardiovasculares, cáncer y otros riesgos 

para la salud asociados con el trabajo por turnos. Se debe orientar a los trabajadores 

a que se realicen exámenes regularmente, para descartar estas afecciones y tomar 

las medidas preventivas adecuadas. Además, también se deben evaluar los riesgos 

relacionados con el uso o abuso de sustancias para aliviar el insomnio, como 

fármacos, nicotina y alcohol. La mala alimentación es común en los trabajadores 

por turnos y requiere apoyo nutricional. Por último, es fundamental educar al 

trabajador sobre los comportamientos adecuados para dormir (higiene del sueño), 

con énfasis en las oportunidades adecuadas para dormir en los días libres (75). 

Para el diagnóstico es necesaria la realización de los registros o diarios del sueño y 

de pruebas de actigrafía durante al menos 14 días, las cuales son fundamentales 

para poder estimar la fase circadiana en cada paciente que trabaja por turnos. 

También esta prueba proporcionará datos de una medida precisa sobre la fase 

circadiana del evaluado, que son necesarios para las intervenciones circadianas, 

como el cambio de fase mediante luz brillante/cronobióticos, pues la aplicación de 

terapias inadecuadas puede exacerbar los síntomas en algunos pacientes, debido a 

un momento inadecuado del tratamiento (45).  
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3.2 TRASTORNOS DEL SUEÑO EN TRABAJADORES EXPUESTOS A 

ALTURA 

 

La altitud geográfica introduce factores de estrés ambiental al cual está sometida la 

población trabajadora en estas zonas, y esta exposición a grandes altitudes supone 

una gran adaptación para todo el organismo, en particular para el sistema 

cardiopulmonar y el cerebro; estos cambios fisiológicos son especialmente 

importantes durante el sueño, y se pueden presentar trastornos respiratorios 

relacionados con el sueño, que comprenden un grupo heterogéneo de afecciones 

caracterizadas por alteraciones respiratorias que ocurren o empeoran durante el 

sueño. El principal tipo de trastorno respiratorio relacionado con al sueño asociado 

con el ascenso a altitudes moderadas o altas es el síndrome de apnea central del 

sueño, pero la exposición a la altitud también podría agravar un trastorno 

preexistente como el síndrome de apnea obstructiva del sueño (76). Es por ello que 

el estudio de la fisiología y de la medicina de altura ha avanzado rápidamente en 

las últimas décadas. Diversos estudios publicados han investigado los riesgos para 

la salud en trabajadores expuestos a gran altitud de forma aguda como intermitente, 

y se ha ampliado significativamente la comprensión de estos efectos en la salud en 

esta población. Se estimó para el 2021 que en el mundo aproximadamente existen 

unos 500.3 millones de seres humanos que viven a ≥1500 msnm, 81.6 millones a 

≥2500 msnm y 14.4 millones a ≥3500 msnm (77). En el Perú para el año 2016, 

según el INEI, 8.9 millones de personas vivían a ≥2000 msnm, y eso representaba 

casi el 28% de la población peruana (78).  

Millones de personas en todo el mundo se trasladan desde zonas de baja altitud a 

altitudes superiores a los 2500 metros por distintos motivos y un grupo importante 
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lo hace con fines laborales y este trabajo resume la información científica sobre los 

efectos adversos en el sueño de estos trabajadores expuestos a la altitud. 

Empíricamente, y debido al mayor riesgo de sufrir mal de altura, se ha utilizado la 

altura de 2500 msnm como umbral para determinar exposición a altura (79). Sin 

embargo, estudios de polisomnografía a altitudes de 1630 y 2590 msnm muestran 

una disminución de la fase N3 del sueño NREM o sueño de ondas lentas y un 

aumento del índice de apnea-hipopnea en forma de respiración periódica en 

comparación con la altitud de 490 metros (80). Estos ascensos, a menudo rápidos, 

de personas no aclimatadas las colocan en mayor riesgo de sufrir mal agudo de 

montaña, insomnio y trastornos respiratorios del sueño. En cualquier caso, es 

durante la fase temprana de la adaptación a la altitud, poco después del ascenso, 

cuando los trastornos del sueño parecen ser más marcados y tienden a mejorar 

durante el período de aclimatación. 

El término hipoxia intermitente se utiliza ampliamente y se aplica a un amplio grupo 

de condiciones que van desde ascensos de altura hasta la apnea obstructiva del 

sueño. Sin embargo, en términos fisiológicos, a menudo hay pocas similitudes entre 

estas condiciones; en general, se pueden considerar tres tipos diferentes de hipoxia 

intermitente (81): 

 Hipoxia intermitente episódica, que consiste en episodios cortos y sucesivos de 

hipoxia de intensidad variable. Puede estar presente en situaciones permanentes 

como la AOS, en situaciones transitorias como la isquemia-reperfusión 

quirúrgica y en algunas actividades deportivas como el paracaidismo, en las que 

la persona no puede notar la hipoxia. 
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 Hipoxia intermitente interválica, que presenta largos períodos de SaO2 normales 

intercalados con períodos de hipoxia, como se observa en frecuentes 

expediciones en altitud, tripulaciones de vuelos comerciales intercontinentales 

regulares e incluso astronautas. 

 Hipoxia crónica intermitente, que afecta a personas que trabajan en sistemas de 

turnos caracterizados por trabajo a alturas moderadas o altas intercaladas con 

períodos de descanso a nivel del mar. Este es común en la región de los Andes y 

en la industria minera. 

La mayoría de los trabajadores que tienen que desplazarse rápidamente (en pocas 

horas) desde las ciudades de baja altitud hasta las instalaciones de gran altitud, están 

expuestos a un modelo de hipoxia llamado hipoxia hipobárica intermitente crónica. 

Este patrón de exposición está ganando mucha atención debido a los posibles 

efectos adversos de la exposición a largo plazo sobre la salud cardiovascular, 

respiratoria y metabólica des estos trabajadores expuestos (82). 

Respuestas fisiológicas a la altitud. 

Entre los cambios ambientales, el más importante en el ascenso a grandes altitudes 

es la disminución de la presión barométrica, de modo que, aunque la fracción 

inspiratoria de O2 (FiO2) es similar a la del nivel del mar, la tensión de O2 (que es 

el producto del FiO2 y la presión barométrica) se reduce. Esta disminución de la 

tensión de O2 del aire ambiental representa un riesgo para la oxigenación del 

organismo y desencadena múltiples respuestas que actúan para minimizar la 

hipoxia tisular (4,11,83). Estas respuestas consisten en el incremento de la 

frecuencia respiratoria de forma temprana e incremento del gasto cardíaco y, 

durante una exposición más prolongada, un aumento de la concentración de 
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glóbulos rojos circulantes y cambios adaptativos en el tejido periférico, incluido un 

aumento de la densidad espacial de los capilares y las mitocondrias (84). 

 

FIGURA Nº 3   

Respuestas fisiologicas a la exposición a gran altitud. 

 

FUENTE: Mallet RT. Impact of High Altitude on Cardiovascular Health: Current Perspectives. 

Vasc Health Risk Manag. 2021;17:317-35 

 

La melatonina, una hormona secretada por la glándula pineal durante la noche, es 

un importante inductor del sueño e inicia la fase nocturna del ciclo circadiano; 

además, influye en la regulación del metabolismo y la reducción del gasto 

energético, la termorregulación. Esta hormona puede alterarse en poblaciones 

expuestas a hipoxia hipobárica intermitente crónica y estudios muestran que la 

hipoxia altera el ciclo circadiano. Además, la exposición aguda a la hipoxia (2 h a 

8.000 m) elevó los niveles de melatonina en animales o humanos, donde también 

se mostró una remodelación de la glándula pineal, que duró entre 14 y 21 días 

después de la exposición a la altura (85,86). Esta misma respuesta de elevación de 

los niveles de melatonina se puede observar en pacientes con síndrome de apnea 



 

 

 

29 

obstructiva del sueño, los cuales están expuestos a hipoxia intermitente (87). En 

este sentido, la hipoxia aguda o la exposición a gran altitud podrían afectar al ritmo 

de la melatonina mediante un retraso de la fase del ritmo de la melatonina, y tras la 

hipoxia en altura de forma intermitente se puede afectar al patrón circadiano (88). 

Por estos hallazgos, la evaluación de los niveles de melatonina en vigilia podría 

utilizarse como marcador para analizar la calidad del sueño a gran altura (82). En 

nuestro país, al igual que en otros que poseen áreas de altitud y donde las actividades 

laborales como la minería son importantes, se debe considerar que se unen dos 

condiciones: una por la desregulación circadiana causada por la hipoxia y otra por 

la desincronización por el trabajo a turnos; ambas pueden representar un aumento 

del riesgo de accidentalidad en diversas tareas, así como de accidentes de tránsito 

en estos grupos ocupacionales, y por ello es necesario realizar estudios en estas 

condiciones. 

Incremento de la frecuencia respiratoria. 

Es la primera y una de las más importantes respuestas, que se produce para 

minimizar la hipoxia alveolar y la hipoxemia arterial causada por la disminución de 

la FiO2. Los mecanismos exactos que la causan son inciertos; sin embargo, su 

aparición podría ser el resultado de elevaciones en el flujo sanguíneo cerebral que 

aumentan la eliminación de CO2 y de iones de hidrógeno (H+), lo que resulta en 

una disminución de la sensibilidad de los quimiorreceptores centrales y periféricos 

de la respuesta al estímulo neural. La magnitud de la respuesta ventilatoria a la 

hipoxia aumenta con el aumento de la altitud, pero también varía considerablemente 

entre individuos a una altitud fija. El fenómeno de la aclimatación ventilatoria a 

gran altitud, que se detalla como una disminución progresiva de la PCO2 arterial 
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con el aumento de la frecuencia respiratoria durante varios días. Al restablecer la 

normoxia, la hiperventilación continúa, pero se disipa lentamente durante varios 

días. Aunque el mecanismo de esta aclimatación es debatido, los estudios sugieren 

que el aumento de la sensibilidad hipóxica del cuerpo carotídeo puede ser un 

contribuyente importante (89,90).  

Respiración periódica 

Este tipo de respiración periódica, es frecuente durante el sueño en individuos 

normales a gran altitud, y sigue siendo un hallazgo constante en los estudios de 

sueño después de ascender a gran altitud (91). Este se presenta de forma aislada en 

altitudes superiores a 1.500 msnm, pero la respiración periódica y las apneas 

centrales secundarias a la altitud suelen aparecer con una gravedad variable en 

altitudes mayores a 2.000 msnm, mientras que en altitudes que superan los 4.000 

msnm, estarán presentes prácticamente en la grán mayoria de los individuos 

(56,92). 

FIGURA Nº 4 

Presentación de la respiración periódica como respuesta a la 

Exposisición a altitud. 

 

 

 

 

 

 

FUENTE: Ortiz-Naretto AE. Sleep respiratory disturbances during the ascent to Mount Aconcagua. 

Sleep Sci. 2018;11(1):20-4 
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La hiperventilación producto de la exposición hipóxica por la altura se produce 

durante el sueño NREM o REM de forma casi inmediata en los primeros 10 minutos 

del sueño y el volumen corriente comienza a oscilar, lo que finalmente dara lugar a 

una respiración periódica intercalados con apneas. Las alteraciones ventilatorias en 

el sueño producto de la respiracion peridodica alteran la PaCO2 y desenmascaran 

un umbral de apnea que esta a unos pocos milimetros de mercurio por debajo del 

umbral de apnea en vigilia. Por ello en el sueño en altura se observara patrones de 

respiraciones periodicas intercaladas con apneas (93). 

Entre los factores principales que provocan inestabilidad en el control de la 

respiración en sujetos expuestos a grandes altitudes se encuentran la hipoxemia y 

la alcalosis respiratoria. La inestabilidad respiratoria puede deberse a la alteración 

y al intento de corrección en situaciones en las que la magnitud de la corrección es 

mayor que la alteración; esta relación es la ganancia del bucle o loop gain. Cuanto 

mayor sea la ganancia del bucle, más probable será que se produzca más 

inestabilidad y más probabilidad de que se produzcan apneas centrales (94). 

El patrón de respiración periódica tiene de forma característica una duración de 

ciclo corta, que va de 12 a 34 segundos, y este se acorta progresivamente con el 

aumento de la altitud (95), y de esta manera es distinta de los ciclos más largos de 

40 a 90 segundos que se observan en pacientes con insuficiencia cardíaca. 

El patrón temporal de la respiración periódica y su vínculo con las etapas del sueño 

muestran variación de una noche a otra y también existen diferencias considerables 

entre las personas. La respiración periódica suele ser evidente al principio del sueño, 

durante las etapas de sueño ligero NREM N1 y N2, y puede persistir a pesar de la 

mejora en la arquitectura del sueño con aumentos en el sueño de ondas lentas, 
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también en el sueño REM, además de una reducción en el índice de despertares. 

Otra característica importante es que la respiración periódica disminuye de manera 

rápida y constante durante el sueño REM (96). La respiración periódica a gran 

altitud también puede presentarse durante la vigilia, especialmente durante períodos 

de somnolencia, e incluso durante el ejercicio físico a gran altitud (97). 

Efectos de la hipoxia y la hipercapnia 

La apnea central y la respiración periódica durante el sueño se producen a los pocos 

minutos de la exposición a la hipoxia. Durante el sueño, la ventilación y la 

oxigenación disminuyen por debajo de los valores en vigilia, y estos cambios 

relativos son similares a gran altitud y al nivel del mar (98). Sin embargo, la 

principal diferencia es que a gran altitud, la oxigenación basal durante la vigilia es 

menor, la quimiosensibilidad al CO2 aumenta y la PaCO2 está más cerca del umbral 

de apnea (99). Las tensiones de oxígeno arterial caen más cerca de la rama 

descendente de la curva de disociación de oxígeno, donde los valores aumentan 

exponencialmente la ventilación. De manera similar, debido al aumento de la 

quimiosensibilidad al CO2 por debajo de la eupnea, las tensiones de PaCO2 caen a 

valores más cercanos al umbral de apnea, por debajo del cual cesa la respiración 

durante el sueño. Como resultado, pequeñas variaciones en las tensiones de los 

gases tienen efectos mucho mayores en la ventilación a gran altitud, con mayor 

estimulación por hipoxia y mayor inhibición por hipocapnia transitoria. Durante las 

ráfagas ventilatorias de la respiración periódica, la curva de disociación de oxígeno 

se desplaza hacia la izquierda, lo que favorece la captación de O2 por los pulmones; 

por el contrario, durante las apneas la curva se desplaza hacia la derecha, lo que 

favorece la liberación de O2 a los tejidos (100). Estos hallazgos muestran que puede 
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persistir un intercambio gaseoso satisfactorio durante la respiración periódica. En 

conclusión a altitudes superiores a los 3000 metros y con una SaO2 inferior al 90%, 

casi todos los sujetos sanos tienen una quimiosensibilidad lo suficientemente 

aumentada como para provocar una respiración periódica, especialmente durante el 

sueño NREM. 

FIGURA Nº3 

Cambios fisiologicos producidos por la hipoxia por gran altitud. 

 

FUENTE: Linda S. Constanzo. Fisiologia. 5o Edition. Barcelona: Elsevier; 2014. p, 233. 

 

Otro factor a considerar es el flujo sanguineo cerebral (FSC), que cambia en 

respuesta a la hipoxia, y especialmente en respuesta a cambios transitorios en la 

PaCO2 durante la respiración periódica (101). Al llegar a una gran altitud (5050 

msnm), la velocidad del FSC aumenta durante el sueño NREM en comparación con 

antes del inicio del sueño, y después de 2 semanas de aclimatación, el FSC medio 

vuelve al observado al nivel del mar, pero continúa teniendo grandes oscilaciones 

debido a la respiración periódica persistente (102). Además las funciones 

moduladoras de las hormonas sexuales en las alteraciones respiratorias durante el 

sueño han sido sugeridas por sus funciones protectoras contra la apnea obstructiva 
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del sueño (AOS), y las hormonas sexuales pueden contribuir directamente al control 

ventilatorio a través de sus efectos en los centros respiratorios centrales, la 

estructura y función de las vías respiratorias superiores, la dinámica pulmonar, la 

modulación de la sensibilidad quimiorrefleja (103). Estos datos sugieren diferencias 

de género en la quimiosensibilidad hipóxica y la respiración periódica a gran altitud, 

siendo los hombres los que tienen un mayor riesgo de presentar respiracion 

periodica en la altitud (76,104). 

El sueño en la altura. 

Durante la primera noche en la altitud, la hipoxemia inducida por la altitud se asocia 

con una reducción en el tiempo total de sueño, sueño N3, sueño REM y un mayor 

número de despertares (4). El incremento en el numero de despertares ha sido 

demostrado en diversos estudios donde a una altitud de 4300 msnm, hubo una media 

de 36 despertares por noche en comparación con 20 despertares a nivel del mar. Los 

despertares si bien disminuyen conforme se aclimate la persona, estos persisten 

incluisve mas alla de los 12 meses (84). En el análisis de los registros de 

electroencefalografía durante el sueño de hombres jóvenes sanos a una altitud de 

entre 490 y2590 msnm, reveló una reducción inducida por la altitud en la actividad 

de ondas lentas (0,8 a 4,6 Hz) en el electroencefalograma (80). De igual forma, la 

respiración durante el sueño se caracterizó por un aumento de la ventilación minuto, 

respiración periódica y desaturación cíclica de oxígeno (92). 

En el periodo de aclimatación, durante los siguientes 2 días, el sueño suele tener 

una duración casi normal o de duración reducida, con aumentos en las etapas N1 y 

N2 del sueño no REM (sueño “ligero”) y disminuciones en la etapa N3 (sueño 

“profundo”). A los 3 días la calidad del sueño parece mejorar y se observan mejoras 
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parciales de la SaO2, así como mejora las alteraciones en la arquitectura del sueño 

con un aumento del sueño de ondas lentas y del sueño REM (105), Sin embargo, 

las personas continúan quejándose de insomnio y esto se debe muy probablemente 

a la fragmentación del sueño en la altitud, a pesar de la duración acumulada normal 

del sueño que produce la impresión de insomnio en ese entorno. Pero la respiración 

periódica persiste, así como un aumento adicional de las apneas centrales e 

hipopneas, lo que sugiere que la respiración periódica no fue la causa predominante 

de las alteraciones del sueño a gran altitud. Aunque no se conocen los mecanismos 

de mejora de la arquitectura del sueño durante la aclimatación, es muy probable que 

se produzcan cambios en los circuitos neuronales de las redes de aferentes de las 

vías periféricas que detectan la hipercapnia, hipoxia y la presión negativa pulmonar 

asociada a las apneas (106).  

Rendimiento cognitivo en la altura. 

 La exposición a altitudes superiores a 3.000 msnm produce trastornos fisiológicos 

que afectan el sueño y por ello la falta de sueño puede afectar el rendimiento diurno, 

especialmente en aquellas tareas que requieren atención sostenida y una delicada 

destreza motora fina, y estos cambios en el estado anímico y el rendimiento 

cognitivo y motor de los individuos no aclimatados dependerán del nivel de altitud 

alcanzado, la velocidad del ascenso y el tiempo transcurrido de aclimatación (107). 

La mayoría de las personas que trabajan a una altitud de 4000 msnm experimentan 

un mayor número de errores aritméticos, una reducción de la capacidad de atención 

y un aumento de la fatiga cognitiva. La sensibilidad visual, como la velocidad de 

respuesta a los estímulos luminosos en la prueba de vigilancia psicomotora, la 

respuesta auditiva y la memoria a corto plazo se ven afectadas negativamente por 
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la exposición a una altitud de casi 2500 msnm (91). Se describe que las ondas lentas 

se asociaron con alteraciones del aprendizaje psicomotor en altitudes superiores. 

Estos datos sugieren un posible papel de las alteraciones inducidas por la altitud en 

la estructura del sueño como posible causa de alteraciones del rendimiento 

psicomotor y cognitivo durante el día (108).  

Es importante describir que la presencia de mal agudo de montaña no afecta a la 

cognición, pero la ira, la depresión, la fatiga y la somnolencia fueron mayores en 

aquellos con mal agudo de montaña, mientras que los que presentan alteraciones 

del sueño y dormían mal evidenciaron una disminución en su nivel cognitivo y 

mostraron puntuaciones de memoria de trabajo y tiempo de reacción disminuidos, 

lo que puede deteriorar el trabajo en equipo y/o aumentar los errores de juicio (109). 

Por lo tanto, estas condiciones podrían incrementar el riesgo de incidentes y 

accidentes para las personas que realizan trabajos que requieren una atención 

continua, toma de decisiones, manejo de herramientas y trabajo con maquinaria 

pesada o conducción de vehiculos. 

Enfermedades de gran altitud 

Los efectos adversos de la exposición a grandes altitudes sobre el organismo son 

complejos, pero afectan principalmente al sistema nervioso central y a la regulación 

cardiopulmonar. La velocidad de ascenso y, por lo tanto, el grado de exposición a 

la hipoxia son los principales determinantes para presentar el síndrome de mala 

adaptación a la altura, trastornos del sueño, respiración periódica y riesgo de edema 

pulmonar de altura (110). Con la aclimatación, los síntomas mejoran, así como la 

arquitectura del sueño, pero la respiración periódica persiste con efectos mínimos 

sobre la continuidad del sueño. La aclimatación no devuelve por completo las 
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funciones fisiológicas al nivel del mar o a altitudes bajas, incluso en personas que 

viven a gran altitud durante mucho tiempo. También es importante detallar que la 

exposición a grandes altitudes tiende a empeorar la función cardiopulmonar en las 

personas que padecen de comorbilidades como apnea obstructiva del sueño, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica o insuficiencia cardiaca. 

Mal agudo de montaña y edema pulmonar de gran altitud 

El ascenso rápido a gran altitud se asocia a un síndrome clínico bien conocido de 

mala adaptación aguda a la altitud, y tiene una prevalencia de alrededor del 20% a 

3000 metros y de alrededor del 50% a 5000 metros. Los síntomas típicos son dolor 

de cabeza, pérdida de apetito, náuseas, vómitos y disminución de la agudeza mental 

(110). Algunos estudios encontraron una asociación entre el síndrome de mala 

adaptación y la respiración periódica a gran altitud. Actualmente se debate si el 

insomnio es parte del síndrome o representa un tipo independiente de mala 

adaptación a la altitud. Claramente, el dolor de cabeza y los otros síntomas 

mencionados pueden impedir un sueño reparador a gran altitud, y el insomnio es 

muy común (111). 

Existen pocos estudios que evalúen el rendimiento cognitivo en grandes altitudes y 

se sugirió un deterioro cognitivo en grandes altitudes, como una faceta del mal de 

montaña, que probablemente reflejaba en parte los efectos de la hipoxemia en el 

sistema nervioso central, agravados por los efectos vasoconstrictores cerebrales de 

la hipocapnia y la fragmentación del sueño (107,112). 

El edema pulmonar de gran altitud es otro tipo de mala adaptación a la altitud, y es 

mucho menos frecuente y rara vez se observa a altitudes inferiores a 3000 msnm, y 

la prevalencia a los 4559 msnm se estima en el 5% de los que ascienden sin una 
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aclimatación adecuada. La fisiopatología del edema pulmonar está asociada con un 

aumento excesivo de la presión de la arteria pulmonar en respuesta a la hipoxemia 

a gran altitud, una distribución alterada de la perfusión pulmonar y un incremento 

de la permeabilidad capilar pulmonar, con el consiguiente exudado de proteínas 

plasmáticas y glóbulos rojos al espacio alveolar (113,114). Aunque es más común 

en el período inmediato al ascenso, cuando la alteración del sueño y la periodicidad 

respiratoria también son más pronunciadas, actualmente no está claro si la 

respiración periódica característica durante el sueño está correlacionada con el 

desarrollo o la gravedad de estos síndromes. Sin embargo, se describe que la 

respiración periódica es más común en las personas que desarrollaban edema 

pulmonar de altura en comparación con los sujetos de control (115). 

Mal crónico de montaña 

Los nativos y residentes de larga duración en zonas de gran altitud pueden presentar 

mal de montaña crónico o enfermedad de Monge, un síndrome caracterizado por 

presentar policitemia excesiva, con cefalea, mareos, disnea y alteración del sueño. 

La fisiopatología de este síndrome no está del todo comprendida, pero se asume que 

es inducido por un aumento de la hipoxemia con la altitud, la disminución del patrón 

ventilatorio y la disfunción pulmonar (116). Estas personas presentan una 

hipoxemia exagerada durante el sueño y un aumento de alteraciones del sueño. 

Estos también muestran una mayor hipoxemia diurna y, por lo tanto, la desaturación 

durante el sueño sigue siendo incierta como un papel principal en el desarrollo del 

cor pulmonar, que es frecuente encontrar en este tipo de personas (117). 
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Apnea central del sueño debido a la respiración periódica a gran altitud. 

La presencia de pausas respiratorias e hipopneas durante el sueño a gran altitud son 

principalmente de origen central; no se asocian a ronquidos, tampoco a obstrucción 

de las vías respiratorias superiores relacionadas con el sueño y se acompañan de 

una disminución de la actividad de la caja torácica y abdominal. 

Estas apneas centrales deben cumplir con los criterios diagnósticos establecidos por 

la International Classification of Sleep Disorders ICSD-3 TR (56). 

 La alteración respiratoria se produce a gran altura. 

 La presencia de uno o más de los siguientes sintomas: 

­ Somnolencia. 

­ Dificultad para iniciar o mantener el sueño, despertares frecuentes o 

sueño no reparador. 

­ Despertar con dificultad para respirar o dolor de cabeza matutino. 

 La respiración periódica presenciada o evidenciada por estudio de 

polisomnografía realizada en altitud demuestra apneas centrales recurrentes 

o hipopneas centrales, con un índice de apnea-hipopnea central ≥ 5 

eventos/h. 

 El trastorno no se explica mejor por otro trastorno del sueño actual, trastorno 

médico, medicación o consumo de sustancias. 

Se determinó una relación directamente proporcional entre la altitud y el índice de 

apneas/hipopneas. Este aumento del índice de apneas hipopneas fue secundario a 

un aumento del índice de apneas centrales, pero es importante destacar que, en 

diversos estudios basados en pacientes con apnea obstructiva del sueño, el aumento 

del índice de apneas centrales no superó la proporción del 50% del índice de 
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apneas/hipopneas total (76,118). Esta transformación de la apnea obstructiva al tipo 

central a gran altitud en algunos estudios probablemente refleja un aumento del 

impulso ventilatorio hipóxico, que puede incrementar la actividad de los músculos 

de las vías respiratorias superiores. Pacientes que padecen apnea obstructiva del 

sueño deben utilizar su terapia de presión positiva continua (CPAP) durante el 

tiempo que permanezcan en la altura (119), Puesto que se ha evidenciado que estas 

personas tendrían una disminución en el rendimiento del simulador de conducción 

y una elevación de la presión arterial, además de una mayor incidencia de arritmias 

cardíacas y una prolongación del intervalo QT (120).  

Se ha descrito que se produce un aparente aumento exponencial en el porcentaje de 

pacientes con apnea obstructiva del sueño con un índice de apneas centrales > 5.0 

a medida que aumenta la altitud. Además, la apnea central asociada a la altitud tiene 

un efecto negativo importante en la calidad del tratamiento de la apnea obstructiva 

del sueño que se obtiene durante la titulación del CPAP para los pacientes que viven 

en las altitudes elevadas (121). 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Las personas diagnosticadas con EPOC moderada tenían una SaO2 reducida y un 

índice de apneas/hipopneas más alto, principalmente debido a una mayor frecuencia 

de apneas/hipopneas centrales, durante los estudios del sueño a mayores altitudes 

en comparación con altitudes más bajas. A mayor altitud, experimentan menos 

sueño de ondas lentas, pasan más tiempo despiertos, tienen un IAH más alto y se 

sintieron menos alerta después de dormir (122). 
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Adaptación a grandes altitudes. 

Los pobladores indígenas de las tierras altas de ascendencia tibetana, etíope y 

andina han estado expuestos durante generaciones y estos presentan una variedad 

de respuestas que mejoran su resistencia a la exposición hipóxica de por vida. Con 

respecto al sueño, a diferencia de los habitantes de las tierras bajas, los nativos de 

altura suelen demostrar una prevalencia menor o mínima de respiración periódica a 

gran altitud, pero entre las poblaciones de las tierras altas, hay una serie de 

diferencias, que se cree derivan de sus duraciones ancestrales contrastantes, que 

podrían influir en el sueño, como en el caso de los sherpas tibetanos, que tienden a 

tener poca o ninguna respiración periódica durante el sueño y la ganancia de bucle 

del sistema de control en los tibetanos parece estar reducida y, por lo tanto, los 

factores que promueven la respiración periódica se atenúan. Sin embargo, los 

andinos que presumiblemente se han adaptado inadecuadamente y presentan mal 

de montaña crónico, presentan en mayor grado respiración periódica. Es por ello 

que existe un fenotipo importante de adaptación que debe ser estudiado (84). Se 

puede inferir que la respiración periódica puede ser una respuesta fisiológica 

adecuada para las personas sanas de las tierras bajas que ascienden a la altitud. Sin 

embargo, como se observa en varias poblaciones nativas de altura que a menudo 

demuestran un rendimiento superior en la altitud, parece que la verdadera respuesta 

adaptativa es que la respiración periódica disminuya. Además, esta suposición se 

apoya en que la respiración periódica sigue siendo elevada en las personas de las 

tierras bajas incluso después de años de permanecer en la altitud. Por ello es 

razonable suponer que es necesario un período de tiempo mucho más prolongado y 
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a lo largo de muchas generaciones para que se produzca la adaptación de la 

fisiología del sueño a la altura (84,123). 

Los cambios adaptativos a largo plazo en la hipoxia intermitente crónica tienden a 

asemejarse a los de la hipoxia crónica a nivel de las respuestas ventilatorias y 

cardiovasculares, volumen de glóbulos rojos y receptores β2 -adrenérgicos 

cardíacos, entre otros. Sin embargo, considerando la exposición a la altitud, existe 

una diferencia en el tiempo necesario para completar la aclimatación y, mientras 

que la aclimatación a la hipoxia crónica se logra en pocos meses, la aclimatación a 

la hipoxia intermitente crónica, como en el caso de los trabajadores, se logra en 

años, observándose una estabilización de las variables biomédicas después de 18 

meses de exposición (124). 

Prevención de trastornos del sueño en la altitud. 

La prevención y el tratamiento de las alteraciones del sueño a gran altitud y del mal 

agudo de montaña en personas sanas son similares (125). Según las pautas clínicas 

basadas en la evidencia, la aclimatación se logra mejor con un ascenso lento y se 

recomienda un aumento de altitud para dormir de no más de 500 m cada noche, con 

un día de descanso cada 3 o 4 días (79). Un estudio más reciente ha demostrado que 

una estancia de 2 días a 3000 msnm también es eficaz para prevenir el mal agudo 

de montaña en un ascenso a 4300 msnm, aunque esta aclimatación no mejora la 

calidad del sueño (126). Esta medida se cree ampliamente que reduce la incidencia 

de afecciones como el mal agudo de montaña, pero muchas veces es logísticamente 

imposible cumplirla, y sus efectos favorables sobre el sueño no se han demostrado. 

Sin embargo, las mejoras observadas en la arquitectura del sueño durante varias 
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noches a una altitud moderada sugieren que estas recomendaciones podrían ser de 

considerable beneficio (79). 

Desde hace muchos años, la acetazolamida se ha utilizado en la prevención y el 

tratamiento del mal agudo de montaña. Se atribuye sus beneficios en la altitud en 

gran medida a la formación de una acidosis metabólica que conduce a un 

incremento de la ventilación y una mejora consiguiente de la oxigenación. Además, 

se ha demostrado que la acetazolamida mejora el sueño en la altitud; también se 

asoció con menos despertares y una mejora en la arquitectura del sueño al 

incrementar la fase de sueño profundo (127). También se ha utilizado con éxito en 

personas con trastornos del sueño preexistentes que se dirigen a la altitud y no solo 

mejoró la calidad del sueño, sino que también disminuyó el aumento de la presión 

arterial sistémica que se observa frecuentemente en los recién llegados a la altura 

(128).  

Además de las medidas preventivas de ascenso gradual y el uso de la acetazolamida, 

se han descrito diversas intervenciones farmacológicas con análogos de 

benzodiazepinas como el temazepam o agonistas GABA, siendo el zolpidem el más 

utilizado, pero todos ellos sin un efecto comprobado. También existen 

intervenciones con el uso de oxígeno suplementario con buenos resultados, pero de 

difícil uso en la práctica de uso común. (127). 

En conclusión, la exposición a la hipoxia hipobárica crónica e intermitente es una 

condición única en el mundo y representa un gran desafío para los trabajadores. Se 

necesita elaborar estrategias para prevenir los efectos fisiológicos negativos que 

conlleva la exposición a grandes alturas, y el enfoque de estas medidas debe estar 

enfocado a prevenir las siguientes condiciones: 
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­ Mal agudo de montaña en el primer día de ascenso luego del descanso; esta 

condición afecta a personas con signos de buena aclimatación, saturación 

de oxígeno, sin policitemia ni hipertensión, a pesar de años de exposición a 

hipoxia intermitente crónica. 

­ Prevención o control de la alteración de la calidad, fragmentación y cantidad 

del sueño, respiración periódica, desaturación de oxígeno. 

­ Monitorizar parámetros biológicos que definen una adecuada aclimatación 

fisiológica a hipoxia intermitente a largo plazo la susceptibilidad del ma de 

montaña crónico. 

­ Estrategias para mitigar los efectos de la hipoxia intermitente crónica, 

basadas en nutrición, higiene del sueño, regímenes de trabajos por turnos y 

ajustes ergonómicos al puesto de trabajo. 
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3.3 RIESGO LABORAL EN TRABAJADORES QUE PADECEN DE 

APNEA DEL SUEÑO. 

Los trastornos respiratorios del sueño (TRS) son un grupo de patologías crónicas 

muy prevalente y con consecuencias importantes para la salud, la seguridad, la 

utilización de recursos para la atención médica, además del impacto en la 

mortalidad que conlleva (129). Los TRS se agrupan en trastornos de apnea 

obstructiva del sueño, trastornos de apnea central del sueño, trastornos de 

hipoventilación relacionados con el sueño y trastorno de hipoxemia relacionada con 

el sueño. Sin embargo, algunos pacientes cumplen criterios diagnósticos para más 

de uno de estos grupos, como los pacientes que presentan combinación de apnea 

del sueño obstructiva y central. El diagnóstico suele centrarse en el trastorno 

predominante, aunque esto puede variar de una noche a otra y con el tiempo en cada 

paciente. Además, existe una superposición importante en las manifestaciones 

clínicas de los TRS. También existe una superposición en la fisiopatología, ya que 

algunas apneas centrales se asocian con una vía aérea superior cerrada y muchas 

apneas obstructivas comienzan durante un período de impulso ventilatorio reducido 

transitoriamente (56). 

Los estudios de prevalencia poblacional, debido a diferentes motivos, describen una 

amplia variación en la prevalencia informada; por ello, la prevalencia se ha 

incrementado durante los últimos años debido a técnicas de registro más sensibles, 

cambios en las definiciones de puntuación diagnóstica, mayor prevalencia de 

obesidad y mayor expectativa de vida. Cuando evaluamos la apnea obstructiva del 

sueño (SAOS) con un índice de apnea-hipopnea (IAH) ≥5 eventos/h, la prevalencia 

general de la población varió del 9% al 38% y fue mayor en los hombres y aumentó 
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con la edad y, en algunos grupos de ancianos, fue tan alta como el 90% en los 

hombres y el 78% en las mujeres. Si determinamos como punto de corte diagnóstico 

un IAH ≥15 eventos/h, la prevalencia en la población adulta general varió del 6% 

al 17%, siendo tan alta como el 49% en las edades avanzadas. La prevalencia de 

SAOS también fue mayor en hombres y mujeres obesos y confirman que la edad 

avanzada, el sexo masculino y un índice de masa corporal elevado aumentan la 

prevalencia de la apnea obstructiva del sueño, y se debe tener en consideración que 

el riesgo de SAOS aumenta sustancialmente en las mujeres después de la 

menopausia (130). 

Existen muchas diferencias en la prevalencia del SAOS, así como en los factores 

de riesgo que pueden predisponer a los trastornos respiratorios del sueño entre 

diferentes poblaciones raciales y étnicas (131). Entre los grupos afroamericanos, 

los nativos americanos y los hispanos, tienen una prevalencia de SAOS mayor, lo 

que puede ser atribuido en parte al incremento de las tasas de obesidad (132), el 

SAOS también es más prevalente en las poblaciones asiáticas y la estructura 

craneofacial de esta población parece conferir un riesgo elevado de SAOS pese a 

tener las tasas más bajas de obesidad (131,133). La prevalencia y los síntomas de 

los TRS variaron significativamente entre los subgrupos hispanos y latinos; los 

sudamericanos residentes en los Estados Unidos tenían una prevalencia ligeramente 

menor de TRS en comparación con otros grupos hispanos y latinos, pero una 

duración del sueño más corta y más somnolencia diurna.  Además, un estudio 

poblacional de 16.415 personas identificó una alta prevalencia de los TRS en la 

población hispana de los Estados Unidos con un 25,8% para TRS leve, 9,8% TRS 
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moderado, 3,9 % TRS grave; pero una tasa muy baja de diagnóstico de solo un 1,3% 

(134).  

Los datos de América Latina son escasos; en el Perú se realizó un estudio en una 

amplia muestra de población en sitios urbanos y rurales, donde mostró hallazgos de 

una alta prevalencia general de síntomas de TRS y una fuerte asociación 

independiente entre los síntomas de TRS y enfermedades crónicas comórbidas 

como la hipertensión arterial, enfermedades cardiovasculares y depresión. Este 

estudio detalla que se observaron la presencia de ronquidos en el 60%, apneas 

presenciadas en el 12%, somnolencia diurna excesiva en el 16% y la combinación 

de síntomas nocturnos y somnolencia diurna en el 3%. Además, se resaltó que los 

síntomas nocturnos variaron según la altitud, donde los habitantes de las tierras altas 

demostraron mayor probabilidad de presentar apneas y los habitantes de las tierras 

bajas fueron más propensos a los ronquidos habituales. Concluyeron que el número 

de síntomas de TRS estaba directamente asociado con la enfermedad crónica y con 

múltiples comorbilidades como la enfermedad cardiovascular y la depresión (129).  

Podemos concluir que los TRS y, en especial, la apnea obstructiva del sueño, en 

países de bajos ingresos como en Latinoamérica y específicamente en nuestro país, 

siguen estando en gran medida subdiagnosticados y sin acceso al tratamiento 

adecuado y oportuno. 

SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un trastorno de la respiración 

que ocurre durante el sueño; es la forma más común de trastornos respiratorios 

durante el sueño, consiste en episodios recurrentes de obstrucción de las vías 

respiratorias superiores durante el sueño y puede estar asociado con hipoxia 
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recurrente, fragmentación del sueño y elevación del tono simpático suprarrenal. 

Afecta aproximadamente a 1 de cada 4 hombres y aproximadamente a 1 de cada 10 

mujeres y afecta a casi mil millones de personas en todo el mundo, con una 

prevalencia que supera el 50% en algunos países. En los Estados Unidos ha 

aumentado la prevalencia del SAOS entre un 14% y un 55% en las últimas 2 

décadas. Se necesitan estrategias de diagnóstico y tratamiento efectivas para 

minimizar los impactos negativos en la salud y su impacto en la población 

trabajadora, puesto que millones de personas no reciben tratamiento (135,136). 

Existe un acuerdo general en que el SAOS se asocia con un aumento importante en 

el uso de los recursos médicos y la mayoría de los estudios coinciden en que el 

tratamiento del SAOS reduce el costo general de la atención médica (137,138). 

Fisiopatologia del SAOS 

Se ha determinado que el SAOS tiene múltiples efectos fisiológicos agudos que se 

cree pueden contribuir a los efectos adversos en varios sistemas (139). Está 

ocasionado por el colapso recurrente de forma parcial o completa de las vías 

respiratorias superiores que ocasionan una hipoxia intermitente producto de las 

apneas e hipopneas, que desencadenan oscilaciones negativas y exageradas en la 

presión intratorácica, además de despertares durante la terminación de la apnea; 

además, ocasiona una elevación del tono simpático suprarrenal (140,141), estrés 

oxidativo en el cerebro y miocardio y también disfunción endotelial (142). Las 

oscilaciones exageradas en la presión intratorácica, especialmente durante la 

inspiración, ocasionan un aumento del retorno venoso y estrés en el ventrículo 

derecho y parece ser la principal responsable de la hipertensión pulmonar que es 
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común en la AOS(143). La somnolencia se cree que al menos en parte es el 

resultado de los despertares frecuentes y la fragmentación del sueño. 

Las principales causas de mortalidad y morbilidad asociadas al SAOS son las 

enfermedades cardiovasculares, incluida la hipertensión, el accidente 

cerebrovascular, el infarto de miocardio y la insuficiencia cardíaca congestiva, así 

como la asociación con la resistencia a la insulina y la diabetes mellitus tipo 2, la 

depresión y la somnolencia, que conducen a accidentes laborales y automovilísticos 

(144–146), Se evaluó que la apnea obstructiva del sueño grave, pero no la leve a 

moderada, se asocia significativamente con un mayor riesgo de mortalidad por 

cualquier causa (147). El tono simpático aumentado, el estrés oxidativo y las 

citocinas proinflamatorias parecen ser los determinantes en la fisiopatología de 

estas afecciones.  

Anatomía de las vías respiratorias superiores como factor de riesgo del SAOS. 

La estructura anatómica anormal de las vías respiratorias superiores que está 

presente en el SAOS da como resultado un área transversal más pequeña, y este es 

un factor importante que contribuye a la fisiopatología del SAOS (148). Aunque la 

adiposidad y el IMC elevado son factores de riesgo importantes, cuando se los 

empareja por IMC con sujetos sanos, aún muestran un área transversal mínima de 

las vías respiratorias superiores más pequeña que los sujetos de control sanos, lo 

que indica que otros factores además del IMC contribuyen al estrechamiento de las 

vías respiratorias superiores y esta conclusión estaria apoyada los resultados del 

estudio donde se realizaron análisis volumétricos de imágenes por resonancia 

magnética en 17 pacientes con SAOS concluyeron que los cambios en el área y el 

diámetro de la velofaringe durante el ciclo respiratorio son mayores en los pacientes 
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apneicos que en los sujetos normales, particularmente durante el sueño, y esto 

sugeriria que los pacientes apneicos tienen una velofaringe más colapsable, siendo 

este el principal mecanismo de obstrucción (149). Estas descripciones demostrarían 

la importancia de los tejidos blandos, incluido el aumento del volumen de las 

paredes faríngeas laterales, el paladar blando, la lengua y las almohadillas grasas 

parafaríngeas, que comprometen el lumen de las vías respiratorias como factores 

importantes en el SAOS (150). El colapso de la faringe que ocurre durante el sueño 

ocurre principalmente en la región retropalatina, puesto que esta porción es la más 

susceptible al colapso al ser el segmento más estrecho de las vías respiratorias (151), 

y a este nivel también es importante describir que el aumento del contenido de grasa 

en la lengua en sujetos con SAOS, que se localiza principalmente en la región 

posterior de la lengua, tiene un correlato con la gravedad de la AOS y este aumento 

de la grasa en la lengua puede contribuir a la obstrucción de las vías respiratorias 

durante el sueño, no solo al estrecharlas, sino también al afectar negativamente la 

función del nervio geniogloso como dilatador de la faringe (152). La presencia de 

un maxilar inferior de tamaño reducido y retroposicionado, con un arco palatino 

estrecho y alto, puede también disminuir el diámetro de las vías aereas (153), y se 

ha podido demostrar que existe una relación entre el volumen de la lengua y el 

tamaño del maxilar inferior que condiciona una obstrucción de la orofaringe, y este 

sería un factor anatómico local que se relaciona independientemente con la 

gravedad de la AOS tanto en sujetos obesos como no obesos (154). El colapso de 

la vía aérea superior puede también ocurrir a nivel de la epiglotis en hasta un 30% 

de los sujetos y este puede estar condicionado con la disminución del contenido de 
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colágeno y elastina que se presenta por el envejecimiento por la edad de las 

estructuras que la sostienen (155).  

En conclusión, la colapsabilidad de las vías aéreas superiores está determinada por 

la compliance y las propiedades elásticas de las vías respiratorias, así como también 

por la actividad tónica y fásica de los músculos dilatadores de las vías aéreas 

superiores que se afectan durante las distintas etapas del sueño (4). 

Signos y síntomas de la apnea obstructiva del sueño. 

Los ronquidos, la sensación de ahogo nocturno, las apneas observadas, la boca seca 

al amanecer, la somnolencia y el sueño alterado son síntomas comunes en la apnea 

obstructiva del sueño. La gran mayoría de los pacientes con SAOS presentan 

ronquidos, tanto autopercibidos como en la gran mayoría por referencia del 

compañero de habitación, pero existen muchos pacientes que no padecen de apnea 

obstructiva del sueño y también informan ronquidos. El ahogo nocturno puede ser 

el síntoma individual más útil que sugiere apnea obstructiva del sueño y sería el 

indicador más fiable, mientras que los ronquidos no son muy específicos (156). 

Los otros síntomas, si son evaluados de forma individual, tendrían una utilidad 

limitada en el diagnóstico de SAOS, como por ejemplo la presencia de cefalea 

matutina que está presente hasta en un 20% de pacientes. Es ocasionada por 

hipercapnia, hipoxia o falta de sueño, suele resolverse dentro de las 4 horas 

posteriores al despertar, además de que debe resolverse cuando se reciba el 

tratamiento del SAOS: esta tiene una baja sensibilidad para la detección de apnea 

obstructiva del sueño, pero una alta especificidad de hasta un 95% inclusive en 

cuadros de SAOS levesv(156,157). La boca seca por la mañana, que puede estar 
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presente hasta en un tercio de los pacientes con SAOS, puede deberse a la 

respiración bucal durante el sueño (158) 

Por lo tanto, se debe tener mucha precaución para intentar diagnosticar la apnea 

obstructiva del sueño únicamente con la presencia o descripción de los síntomas y 

se deben considerar en forma conjunta, así como evaluar el patrón de los síntomas 

para poder complementar con estudios diagnósticos precisos. 

Somnolencia y alteración del sueño en el SAOS. 

Los pacientes con AOS suelen presentar somnolencia, sueño fragmentado e 

insomnio o bien pueden tener quejas mínimas de sueño alterado. La causa se 

atribuye a la interrupción frecuente del sueño y la privación del sueño asociada con 

apneas o hipopneas. El término somnolencia diurna excesiva SDE se usa muy 

frecuentemente para describir un alto grado de somnolencia y, para cuantificar la 

somnolencia subjetiva, se utiliza la escala de somnolencia de Epworth, que es una 

escala de uso común, en la que le pide al paciente que complete de forma subjetiva 

su probabilidad de poder quedarse dormido en ocho situaciones diferentes. Esta 

escala tiene una puntuación alta en pacientes con SAOS y aumenta con la gravedad 

del SAOS. Sin embargo, la somnolencia no siempre está presente y algunos no 

reportan la presencia de somnolencia y tienen una escala de Epworth normal (159). 

Existe reporte de que menos del 50% de los pacientes con SAOS moderada a grave 

tenían SDE y, por lo tanto, la presencia de somnolencia o su ausencia no debe ser 

usada para hacer el diagnóstico de SAOS (160). Por ello, aún es importante evaluar 

la SDE en pacientes con SAOS porque su presencia puede alertar de una serie de 

resultados perjudiciales en la salud, incluido un mayor riesgo de accidentes 

automovilísticos y laborales (161,162), una peor calidad de vida (163). También se 
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ha demostrado que la presencia de SDE puede ser un predictor del uso de CPAP a 

largo plazo en pacientes con SAOS (164). 

Déficits cognitivos en pacientes con SAOS. 

Las personas que padecen de SAOS presentan déficits cognitivos que podrían 

deberse a la hipoxia intermitente, fragmentación del sueño y despertares frecuentes 

o por la somnolencia diurna excesiva. Estos han sido documentados objetivamente, 

y también se informan de forma subjetiva, como una capacidad de concentración 

disminuida y problemas de la memoria (165).  Los metanálisis sobre el uso de la 

terapia CPAP para SAOS mostraron una pequeña mejora en la atención y también 

mejoras en la función ejecutiva a los 2 meses del tratamiento (166,167). 

Depresión en los pacientes con SAOS. 

Se ha informado que casi un 25% de los pacientes que padecen de SAOS pueden 

presentar síntomas de depresión clínica y, ante su reciente diagnóstico, tienen el 

doble de probabilidades de sufrir de depresión en el primer año en comparación con 

los sujetos de control y la incidencia de depresión aumenta según la gravedad de la 

SAOS (168,169).  El tratamiento con CPAP evidencia una mejora sostenida en las 

puntuaciones de depresión, muy particularmente en pacientes con AOS moderada 

a grave. Aunque se demostró que la terapia con CPAP logra una mejora de la 

depresión en comparación con el placebo oral, los ensayos controlados 

aleatorizados que comparan la CPAP terapéutica con la CPAP simulada no han 

demostrado un beneficio de la CPAP en la resolución de la depresión (170).  
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Evaluación del SAOS basada en cuestionarios. 

Se han desarrollado multiples herramientas estandarizadas para la detección del 

SAOS. Recientemente, un grupo de trabajo de la Academia Estadounidense de 

Medicina del Sueño revisó aproximadamente unas 29 herramientas de detección 

disponibles para el SAOS en adultos, con el fin de determinar la fiabilidad, la 

eficacia y la viabilidad de su uso en el campo clínico, esto en razón de que se han 

desarrollado muchas herramientas para el tamizaje del SAOS. Pero no se 

recomendó ninguna en particular, en razón de que los algoritmos de predicción 

clínica de estos instrumentos muestran inconsistencias e imprecisiones en sus 

resultados. Por ello se recomienda que pueden utilizarse en entornos que no son 

clínicos y estas herramientas pueden ser más útiles para identificar a las personas 

que tienen un mayor riesgo de SAOS. Actualmente se utilizan varias de estos 

cuestionarios para detección que, aunque no son perfectas, son útiles cuando se 

combinan con criterios clínicos para evaluar el riesgo en adultos (171). Una de las 

principales herramientas utilizadas para la detección de la somnolencia excesiva 

mediante la escala de somnolencia de Epworth, que es un cuestionario 

autoadministrado de ocho preguntas (72). Al evaluar este test con estudios de sueño 

se observo que si se consideran a los pacientes que sufren de apneas del sueño con 

un indice de apneas-hipopneas (IAH) ≥ 5; este tendría una sensibilidad de 0,27 a 

0,72 y una especificidad de 0,50 a 0,76, demostrando solo una precisión que va del 

51% al 59% para diagnosticar SAOS. De igual forma si se considera como limite 

de diagnostico un IAH ≥ 15 mostró una baja sensibilidad de 0,36 (IC del 95%: 0,19 

a 0,57) y una especificidad de 0,77 (IC del 95%: 0,66 a 0,86) para poder realizar el 

diagnostico de SAOS. Los resultados generales del test de Epworth presentan un 
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alto número de falsos negativos lo que limita su uso para realizar el diagnóstico de 

SAOS, confirmando con estos datos que solo deberia ser utilizado para realizar 

tamizajes y en forma conjunta con otras herramientas que mejoren su sensibilidad 

y especificidad (171). Este cuestinario ha sido adaptado a la población peruana y 

validada, demostrandose que tiene una adecuada consistencia interna y reproduce 

los resultados de la version original (72). 

El cuestionario, el STOP-BANG, puede ser útil para la detección del SAOS en 

pacientes adultos. Este instrumento tiene 8 componentes (4 preguntas y 4 datos 

clínicos) y cuando más de tres elementos son positivos, la sensibilidad y la 

especificidad para presumir de un SAOS pueden llegar hasta un 87 % y un 31 %, 

respectivamente; pero el número de resultados de diagnóstico falsos negativos 

limita su uso como un instrumento para diagnosticar pacientes individuales con 

AOS y debe ser utilizado para incrementar la sospecha clínica de patología del 

sueño y como medio diagnóstico (171). 

Tipos de pruebas para los estudios del sueño y diagnostico del SAOS. 

Las pruebas para el estudio del sueño se clasifican actualmente de acuerdo a niveles 

de complejidad. El tipo 1 es la clásica polisomnografía (PSG) completa y realizada 

en el laboratorio de sueño, que incluye mediciones del flujo de aire, el esfuerzo 

respiratorio, la oxigenación, el electroencefalograma, el electrooculograma y el 

electromiograma; con ello permite la estadificación completa del sueño. Los de tipo 

2 son estudios portátiles fuera del laboratorio, con un mínimo de siete parámetros. 

El tipo 3 es una prueba con registro portátil sin supervisión que mide al menos 

cuatro canales: frecuencia cardíaca, saturación de oxígeno, flujo de aire, esfuerzo 
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respiratorio, pero no permite estadificación del sueño. El tipo 4 es un estudio portátil 

sin supervisión, que mide un mínimo de tres canales, como la frecuencia cardíaca, 

la saturación de oxígeno y el análisis respiratorio (14). 

El diagnóstico de apnea del sueño debe confirmarse objetivamente mediante 

pruebas del sueño. La prueba de referencia es la PSG, que se realiza mediante una 

evaluación de varios canales y de las variables fisiológicas en un laboratorio 

equipado con sensores adecuados, personal capacitado y una forma estandarizada 

de registrar los resultados, con una persona calificada para interpretar el estudio. 

Muchos laboratorios también registran imágenes de video continuas del paciente, 

tanto por razones médicolegales como para observar parasomnias (11). 

La gravedad de la apnea del sueño suele definirse en términos de la frecuencia de 

los eventos respiratorios que incluyen apneas, que son definidas como el cese o casi 

cese del flujo de aire del 90% del valor inicial e hipopneas, que son reducción del 

flujo de aire del 30 al 90% del valor inicial y con cambios fisiológicos 

acompañantes, y este evento respiratorio debe durar al menos 10 segundos. En 

general, una mayor frecuencia de estos eventos por hora de sueño se asocia con un 

síndrome clínico más grave y parece ser un predictor confiable de cambios 

neurocognitivos y somnolencia. Los criterios de gravedad para los adultos, según 

las definiciones, aplican el término leve si el índice de apneas e hipopneas (IAH) es 

de 5 a 14,9 eventos por hora de sueño; el término moderado se aplica si el IAH es 

de 15 a 29,9 por hora de sueño, y el término grave se aplica si el IAH es mayor o 

igual a 30 por hora de sueño (14,56). 

Las pruebas de sueño fuera del centro ofrecen una serie de ventajas potenciales en 

comparación con la PSG en el laboratorio, como los costos menores y la 
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accesibilidad; aparentemente no hay diferencias significativas en los resultados de 

salud entre estos estudios y la PSG en laboratorio (172). Se debe tener en cuenta 

que aproximadamente un tercio de los pacientes con SAOS tienen algún trastorno 

del sueño concomitante y dos tercios de ellos requerirán tratamiento. Por lo tanto, 

los pacientes deben ser evaluados por un profesional capacitado en la evaluación y 

el manejo de los trastornos del sueño, ya sea que se utilice PSG o estudios fuera del 

centro (173). Se ha producido en los últimos años una creciente incorporación de 

diversos dispositivos para la detección de la apnea del sueño, pero es necesario 

evaluar las ventajas y desventajas de cada dispositivo. Los dispositivos de tipo 3 

tienen tasas de falsos negativos para la apnea obstructiva del sueño del 13 % al 20 

%, con una detección particularmente deficiente de la apnea obstructiva del sueño 

leve a moderada. Los dispositivos de tipo 4 que carecen de estadificación del sueño 

pueden tener mayores tasas de falsos negativos (174). Además, cuando se 

sospechan trastornos concomitantes del sueño, los dispositivos fuera del laboratorio 

no proporcionarían el diagnóstico completo. La conclusión con respecto a las 

pruebas del sueño en el hogar con dispositivos de nivel 3 o 4 es que, en este 

momento, la PSG en el laboratorio sigue siendo el estándar de oro. (14,175).  

Se debe considerar que los estudios de apnea del sueño en el hogar (HSAT) 

frecuentemente subestiman el número de eventos respiratorios obstructivos por 

hora en comparación con la PSG porque ese estudio no registra el tiempo real de 

sueño, determinado principalmente por electroencefalografía de la PSG (56). 
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Criterios diagnosticos del síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

Para realizar el diagnóstico de SAOS según la ICSD 3-TR se deben cumplir los 

criterios de diagnóstico ((A y B) o C) y debe cumplir el criterio D (56). 

A. La presencia de uno o más de los siguientes: 

 El paciente se queja de somnolencia, fatiga, insomnio u otros síntomas que 

afectan la calidad de vida relacionada con el sueño. 

 El paciente se despierta conteniendo la respiración, jadeando o ahogándose. 

 El compañero de cama u otro observador informa de ronquidos habituales o 

interrupciones de la respiración durante el sueño del paciente. 

B. La polisomnografía o la prueba de apnea del sueño en el hogar (HSAT) 

demuestra: 

 5 o más eventos respiratorios predominantemente obstructivos (apneas 

obstructivas y mixtas, hipopneas o despertares relacionados con el esfuerzo 

respiratorio) por hora de sueño durante una PSG o por hora de 

monitorización (HSAT). 

C. La polisomnografía o la prueba de apnea del sueño en el hogar (HSAT) 

demuestra: 

 15 o más eventos respiratorios predominantemente obstructivos (apneas 

obstructivas y mixtas, hipopneas o despertares relacionados con el esfuerzo 

respiratorio) por hora de sueño durante una PSG o por hora de 

monitorización (HSAT). 

D. Los síntomas no se explican mejor por otro trastorno del sueño actual, trastorno 

médico, uso de medicamentos u otras sustancias. 
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SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO EN LA SALUD 

OCUPACIONAL. 

Está claro que el síndrome de apnea obstructiva del sueño provoca muchas 

limitaciones en la vida cotidiana de los pacientes, y es lógico considerar que 

también tendrá un impacto negativo en el rendimiento de sus actividades y en su 

salud laboral. Estos pacientes pueden tener dificultades para realizar las tareas 

asignadas, mantener un nivel adecuado de vigilancia o superar la somnolencia 

diurna y desempeñarse como los individuos sanos. Debido a ello, es factible que 

experimenten un descenso de la productividad laboral y de la capacidad para 

realizar sus tareas, así como una alteración en las relaciones interpersonales en el 

lugar de trabajo, y esto tiene un impacto negativo en su calidad de vida. Además, 

los pacientes con el síndrome de apnea obstructiva del sueño tienen un mayor riesgo 

de sufrir un accidente de tráfico en comparación con la población general (176).  

El impacto o la influencia de la apnea obstructiva del sueño en la salud ocupacional 

puede ser estudiada de acuerdo a la afección en el desempeño laboral, productividad 

laboral y la salud psicosocial de los trabajadores y la accidentabilidad que sufren 

los trabajadores. 

Riesgos del SAOS en el desempeño laboral.  

Estudios publicados consideran que la apnea obstructiva del sueño tiene un impacto 

negativo en los pacientes, quienes tienen menor capacidad para concentrarse, 

administrar su tiempo, aprender nuevas tareas y realizar tareas monótonas en 

comparación con individuos sanos. Un estudio dividió su muestra total en 

trabajadores que realizan trabajos manuales y trabajadores administrativos, 
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encontrándose diferencias significativas entre los trabajadores manuales entre los 

pacientes con apneas leves y aquellos con apneas severas con respecto a la gestión 

del tiempo y las interacciones interpersonales (177). La regresión lineal confirmó 

el efecto negativo de la gravedad de las apneas en el rendimiento laboral por 

problemas relacionados con el funcionamiento cognitivo y la gestión del tiempo. 

Sin embargo, entre los trabajadores administrativos, los autores no encontraron 

ninguna relación entre la gravedad de la apnea y la limitación en su trabajo 

(176,178,179). Según Accattoli et al., los trabajadores con SAOS refirieron más 

deterioros en el desempeño laboral como dificultad en la memoria, vigilancia, 

concentración, realización de tareas monótonas, capacidad de respuesta, 

aprendizaje de nuevas tareas y habilidad manual; siendo el número medio de 

deterioros mayor en los trabajadores con un SAOS más severo (180). De hecho, los 

pacientes con SAOS tienen un rendimiento disminuido en comparación con los 

sujetos de control sanos en una tarea de conducción simulada e incluso peor que los 

sujetos afectados por el efecto del alcohol. Aunque existen estudios con resultados 

que discrepan con estos hallazgos, estos pueden deberse a las diferencias 

metodológicas, como la definición del riesgo de apneas, autoinforme versus datos 

objetivos, y estos probablemente contribuyeron a esta disparidad en los resultados. 

Dos estudios evaluaron la eficacia del tratamiento con presión positiva continua en 

las vías respiratorias (CPAP) en el desempeño laboral de los pacientes 

diagnosticados de apneas y tratamiento durante 2 años de seguimiento, y los autores 

observaron una mejora en las dificultades percibidas en el trabajo (177,181,182). 
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Riesgos del SAOS en la productividad laboral.  

Los efectos de las apneas del sueño en la productividad laboral se pueden evaluar 

analizando el ausentismo y la frecuencia de días de descanso médico que presentan 

como consecuencia de esta patología. Existe evidencia de que los individuos en 

riesgo de apnea obstructiva del sueño tienen mayor ausentismo debido a la 

somnolencia y son más propensos a quedarse dormidos en el trabajo. Al evaluar 

259 personas con apnea obstructiva del sueño comparadas con personas sanas, se 

evaluó los días de descanso médico por enfermedad y se evidenció una mayor tasa 

de ausentismo de larga duración entre los pacientes con apnea obstructiva del sueño 

(183). Esto corrobora los hallazgos de otras investigaciones donde se demostró que 

las personas con síntomas de SAHS presentaron más a menudo descansos médicos 

laborales superiores a 8 semanas; igualmente, otros estudios han detallado que se 

asocia con un mayor riesgo de ausentismo por enfermedad y probables pensiones 

de invalidez (184,185). En múltiples reportes se ha hecho énfasis en la importancia 

de la somnolencia como un factor determinante en el ausentismo laboral, y un 

estudio de cohorte retrospectivo realizado con una muestra total de 6.042 

participantes reveló que los sujetos con síntomas de SAOS e insomnio según 

cuestionarios autoinformados tenían un mayor riesgo de ausentismo laboral en 

comparación con los sujetos con solo uno de los dos trastornos. Debemos concluir 

que la mayoría de estos estudios encontraron relaciones más fuertes entre el SAOS 

y la frecuencia de ausentismo laboral e incapacidad laboral entre los participantes 

que no solo estaban en riesgo de SAOS, sino que también tenían somnolencia diurna 

excesiva (179,184,186,187) En las mujeres, el incremento de riesgo de ausentismo 

ya era pronunciado 5 años antes del año del diagnóstico, mientras que en los 
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hombres el riesgo más alto se notó 1 año antes del año del diagnóstico (188). Se 

observó en una investigación que las enfermeras con apnea obstructiva del sueño 

tenían dos veces más probabilidades de ausentarse por enfermedad (189).  

Aunque estos trabajos presentan algunas limitaciones en su metodología, puesto 

que se utilizaron cuestionarios subjetivos pero sin realizar ninguna prueba objetiva 

de sueño o, si los realizaron, solo fueron estudios de poligrafía respiratoria y para 

la evaluación del rendimiento laboral utilizaron solo algunas preguntas no validadas 

(180). Otras revisiones describen que, en comparación con las personas sanas, los 

pacientes con SAOS tenían un mayor riesgo de incapacidad laboral y cambio en sus 

puestos laborales a largo plazo (190), además de evidenciar una disminución 

general de la productividad laboral (179).  Finalmente, el tratamiento con CPAP 

pareció tener un efecto positivo, lo que llevó a una mayor productividad y un menor 

ausentismo e incapacidad laboral entre los pacientes con SAOS (191). 

Riesgo del SAOS en la accidentabilidad laboral. 

En relación al riesgo de los pacientes con SAOS de sufrir accidentes laborales, 

algunos autores describieron una relación entre los síntomas de SAOS y una 

elevada tasa de accidentes en el trabajo. Lindberg et al., en un estudio prospectivo, 

lograron mostrar que las personas que presentaban ronquidos y somnolencia diurna 

tenían un riesgo 2 veces superior de padecer accidentes laborales respecto a las 

personas sin estos síntomas (192).  

En otras investigaciones desarrolladas con muestras amplias de población general, 

de conductores profesionales de buses o camiones en países con una alta tasa de 

mortalidad por accidentes de tránsito o de trabajadores rurales, se encontró que 
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algunos síntomas de SAHS, como el ronquido, las pausas respiratorias durante el 

sueño o la somnolencia diurna, evaluados por medio de preguntas o de 

cuestionarios, están fuertemente asociados con conductas de alto riesgo para la 

salud, mayor comorbilidad y mayor frecuencia de accidentes (193–196). 

Accattoli et al. compararon la presencia de accidentes laborales en trabajadores 

sanos respecto a los diagnosticados de SAOS y comprobaron que los trabajadores 

con labores manuales con SAOS grave presentaban un mayor porcentaje de 

accidentes laborales respecto a los controles que realizaban trabajos 

administrativos: 27,2% frente a 20%, aunque hay que subrayar que este colectivo 

tuvo mayor accidentabilidad que los trabajadores de otras áreas sin SAOS (180). 

Igualmente, se ha aportado que los trabajadores con trastornos respiratorios tienen 

un riesgo superior de accidentabilidad laboral y el riesgo de sufrir un accidente 

laboral era aproximadamente el doble entre los hombres que roncaban mucho y 

aumentaba un 50% entre los hombres que padecían síndrome de apnea obstructiva 

del sueño. En el caso de las mujeres, el riesgo aumentaba al menos tres veces entre 

los roncadores fuertes y los pacientes con SAOS (197). El tratamiento con CPAP 

reduce la tasa de accidentes automovilísticos (198). Sin embargo, son pocos los 

estudios que han evaluado la tasa de accidentes laborales en pacientes con 

diagnóstico de SAHS confirmados por la prueba estándar de oro como es la 

polisomnografia. 

Riesgo del SAOS en la salud psicosocial laboral  

Este tema ha sido descrito en muy pocos estudios. Nakata et al. concluyeron que 

los trabajadores expuestos a un alto nivel de estrés laboral tenían más 

probabilidades de tener trastornos respiratorios del sueño y también indican que el 
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estrés laboral debe considerarse al evaluar los trastornos respiratorios del sueño en 

entornos ocupacionales y clínicos (199). Es importante, al evaluar el riesgo 

psicosocial de la apnea obstructiva del sueño, determinar el comportamiento según 

el sexo, pues los datos sugieren que las mujeres revelaron más morbilidad 

psicológica asociada con el SAOS. Por lo tanto, parece extremadamente importante 

considerar a las mujeres como pacientes potenciales de apnea del sueño y no solo a 

los hombres (200). En un estudio de cohorte prospectivo realizado con 4.957 

agentes de policía de EE. UU. y Canadá, se observó que los que padecían de SAOS 

informaron un mayor agotamiento emocional y despersonalización que aquellos sin 

síntomas de SAOS (201). Aún es necesario profundizar las investigaciones en 

algunos aspectos, como la relación entre la salud ocupacional psicosocial y el 

SAOS, así como se deben diseñar estudios suficientemente rigurosos que permitan 

medir datos sobre la salud laboral de los pacientes. 
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IV. CONCLUSIONES 

 El trabajo por turnos condiciona alteraciones en los ritmos circadianos y, 

por ende, en los horarios de sueño y vigilia. Existen diferencias 

individuales en la capacidad de adaptarse a este desajuste que afecta el 

sueño y la vigilia, además de los sistemas cardiometabólico y 

gastrointestinal. El insomnio y la somnolencia excesiva ocasionada 

contribuyen a otras morbilidades y al riesgo de accidentes, y son los 

síntomas que definen la enfermedad por trabajos a turnos, que puede 

ocasionar deterioros cognitivos con consecuencias graves, como la 

conducción deficiente y la toma de decisiones deficiente, entre otras. 

 La exposición a grandes altitudes supone una adaptación significativa a 

la hipoxia aguda sobre todo el cuerpo, en particular sobre el sistema 

cardiopulmonar. Estas personas muestran que las fases del sueño se 

alteran en la altura, junto con la presencia de un patrón respiratorio 

característico de respiración periódica durante el sueño y la aparición de 

apneas centrales durante el sueño. En conclusión, los trabajadores que 

laboran bajo estas condiciones de altitud están expuestos a la hipoxia 

hipobárica crónica e intermitente, que es una condición única en el 

mundo y representa un gran desafío para este grupo ocupacional, además 

de que ello condiciona múltiples riesgos a su salud y a su seguridad. 

 La apnea obstructiva del sueño es un trastorno respiratorio del sueño, de 

presentación muy frecuente, en particular en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, cerebrovasculares y metabólicas. Además, contribuye 

de forma independiente a la morbilidad y la mortalidad, con 
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consecuencias multisistémicas. Por ello, la sospecha clínica debe ser una 

prioridad para los médicos. Sin embargo, debe reconocerse que su 

presentación clínica es heterogénea y la evaluación clínica y las pruebas 

del sueño con polisomnografía en el laboratorio o pruebas del sueño fuera 

del centro en pacientes seleccionados adecuadamente son necesarias para 

un diagnóstico preciso.  

 En el entorno ocupacional, estas patologías toman mucha importancia 

por el impacto negativo que tienen en el desempeño laboral, 

productividad laboral, la salud física y psicosocial de los trabajadores, 

además del incremento en el riesgo de accidentabilidad que sufren 

quienes padecen estas enfermedades. 

 Estas patologías del sueño descritas en la presente revisión, por su alta 

prevalencia de presentación y por toda la implicancia en la salud y 

seguridad, demuestran que deben ser tomadas en cuenta durante la 

vigilancia médica ocupacional. Es necesario hacer una evaluación de los 

trabajadores mediante prueba de tamizaje y análisis de condiciones 

físicas, médicas y laborales, a fin de determinar la población laboral en 

riesgo y así poder derivar oportunamente para su adecuado diagnóstico y 

tratamiento especializado. Además, se deben tomar en cuenta las 

condiciones de trabajo referentes a turnos, antecedentes médicos e 

inclusive geográficos durante los diseños y análisis de los puestos de 

trabajo. 
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V. RECOMENDACIONES  

 

 Es necesario que se pueda realizar investigaciones en el Perú para 

obtener información sobre las actividades laborales por turnos, así 

como de trabajadores expuestos a la altura de forma intermitente, pues 

se desconoce las características demográficas, su estado de salud y las 

repercusiones o alteraciones a su salud más prevalentes en estas 

poblaciones laborales, que serán importantes para establecer medidas 

de intervención en beneficio de la salud y seguridad ocupacional. 

 El gobierno, a través de sus entidades, debe mejorar la normativa y 

establecer directivas que obliguen a las entidades públicas y privadas a 

que se incorporen medidas preventivas y de control para una adecuada 

gestión de la salud ocupacional en los trabajadores por turnos, 

trabajadores expuestos a altura intermitente o aquellos que padecen de 

apnea obstructiva del sueño. 

 Las empresas se deben incorporar en sus programas de vigilancia de 

salud ocupacional la evaluación de la calidad del sueño y de sus 

alteraciones, así como establecer programas de higiene del sueño, 

además de capacitar y comunicar a los trabajadores expuestos para 

lograr la concientización sobre el impacto a su salud de estos tipos de 

trabajos atípicos que afectan su calidad del sueño. 
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ANEXOS. 

ANEXO Nº 1 

Flujograma para la vigilancia de los trastornos del sueño en los trabajadores 

expuestos a la gran altitud. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


