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Medicina del sueño: artículo de revisión
(PRIMERA DE TRES PARTES)

PRINCIPIOS GENERALES DE LA FISIOLOGÍA, 
NOMENCLATURA Y PRINCIPALES PATOLOGÍAS

LÓPEZ-MEZA E1, VILLARREAL-CAREAGA J1, GUZMÁN-REYES F.2

1. Clínica de Neurología y trastornos del sueño del Hospital General de Culiacán y Diagnóstico Avanzado del Hospital 
Ángeles de Culiacán. 2. Titular del Capítulo de Trastornos del Sueño de la Academia Mexicana de Neurología

IMPACTO DEL PROBLEMA
Los trastornos del sueño representan un problema de salud 
pública, se estima por ejemplo que un tercio de los adultos 
presentó insomnio con relativa frecuencia en el último año. 
Una cuarta parte de la población adulta utiliza alcohol o al-
gún sedante para mejorar sus síntomas. En los adultos ma-
yores el problema se acentúa, asociándose a un mal estado 
de salud, depresión, deterioro cognoscitivo, enfermedades 
cardiovasculares, riesgo incrementado de accidentes de tra-
bajo y de tránsito.21, 22

Es importante mencionar que las enfermedades neu-
rológicas, en especial las neurodegenerativas son causa 
de trastornos del sueño, en especial la enfermedad de 
parkinson. 

Entre la población adulta los síntomas de apnea del sue-
ño se presentan en 2-4 %. Estas cifras son más altas en cier-
tas poblaciones y son directamente proporcionales al índice 
de masa corporal, siendo factor de riesgo para hipertensión 
arterial, enfermedad cardiaca y cerebrovascular.23-28

Respecto a la población pediátrica, hasta el 30% pade-
cen un trastorno del sueño, en alguna etapa de su niñez y el 
impacto para el desarrollo psicomotriz del paciente puede 
ser enorme.29, 30

 
EL SUEÑO NORMAL

El sueño normal es necesario para la homeostasis del ser 
humano. Con el descubrimiento de la actividad eléctrica del 
cerebro, se observó que el sueño es un estado activo, con 
mecanismos precisos y etapas bien definidas.1, 2  Más recien-
temente se han generado conocimientos que han logrado 
consolidar a la medicina de los trastornos del sueño en el 
campo de la práctica médica diaria.

Arquitectura  del sueño
El sueño se divide en sueño de movimientos oculares rá-
pidos (REM) y sueño no REM. El sueño no REM cuenta 
con cuatro etapas, siendo las últimas dos (III-IV) cono-
cidas como sueño profundo o de ondas lentas. Existe un 
ciclo que alterna las fases REM y no REM con duración 
de 90 minutos y se repite de 4 a 6 veces durante un pe-
riodo de sueño normal. El estado de vigilia se continúa 

con el sueño No REM.2

Sueño no REM
La etapa I inicia después de la vigilia y dura unos pocos 
minutos, el ritmo alfa (actividad cerebral normal durante la 
vigilia) disminuye en amplitud, se hace discontinuo, siendo 
reemplazado por actividad de bajo voltaje, con frecuencia 
de 4-7 ciclos por segundo. Disminuye la actividad electro-
miográfica. Durante la fase II se observan ondas agudas 
del vértex, husos del sueño (12-18 Hz) y complejos K, pre-
dominantemente en las regiones fronto-centrales sobre un 
ritmo theta. El tono muscular es algo menor que durante 
la vigilia y los movimientos oculares son lentos y aparecen 
intermitentemente. Esta fase dura entre 30 y 60 minutos.  
Durante la  fase III, la actividad delta (<4 Hz en el EEG) 
ocupa del 20-50% de la época y durante la etapa IV más 
del 50%.3

El sueño REM
El sueño REM usualmente sigue del sueño NREM y ocurre 
4-5 veces durante un periodo normal de sueño (8 horas). Se 
presenta a los 90 minutos después de iniciar el sueño. El 
primer periodo REM dura menos de 10 minutos, mientras 
que el último supera a los 60 minutos. Se caracteriza por 
atonía muscular, activación cortical con desincronización 
del EEG con actividad de bajo voltaje y movimientos ocu-
lares rápidos.4

Antecedentes históricos
• 350 a.C. Aristóteles cree en la existencia de una toxina 
que se genera en la noche y produce el  sueño (hipno-
tóxina). 
• 1930. Hans Berger describe que el sueño no es un 
estado pasivo.1
• 1949. Moruzzi y Magoun describen los substratos 
anatómicos del sueño. 5
• 1953. Aserinsky describe el estado REM del sueño. 4
• 1965. Gastaut reconoce la asociación de trastornos 
respiratorios inducidos por el sueño. 6
• 1966. Lugaresi describe el síndrome de movimientos 
periódicos de las extremidades. 7
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• 1979. Se publica la primera clasificación de los trastor-
nos del sueño.8

El sueño en Adultos
En adultos, el sueño promedio es de 8 horas. Existen gru-
pos que de manera patológica acostumbran dormir menos 
de 4 horas o más de 12 horas con graves consecuencias de 
salud física y mental. La etapa I comprende solamente del 
5 al 10% del tiempo total del sueño (TTS). La etapa II re-
presenta el 40-50% del TTS. Las etapas III y IV del sueño 
ocurren principalmente en el primer tercio de la noche y 
se distinguen por el tiempo total de actividad delta, com-
prenden el 20% del TTS. El sueño REM representa el 
20-25% del TTS. 3

El sueño en los niños 
Los niños tienen un tiempo mayor de sueño que el resto 
de los grupos etarios, por ejemplo los recién nacidos lle-
gan a dormir hasta 15-16 horas.9 El sueño REM represen-
ta la mayor parte del sueño, a expensas de un decremento 
del sueño profundo (etapas III-IV). Siendo en un inicio 
la transición de vigilia a REM, hasta la edad de 4 meses 
que la transición se lleva de vigilia a NREM como ocurre 
durante el resto de la vida. Posteriormente, el tiempo de 
sueño disminuye de tal forma que a la edad de 6 meses, el 
sueño se consolida en la noche con una siesta durante el 
día.10 Los husos del sueño aparecen a partir del segundo 
mes de vida, mientras que los complejos K se observan 
desde el sexto mes.  Posterior al segundo año se observa 
simetría en los grafoelementos del sueño.11

Sueño en sujetos mayores
En los adultos mayores, el sueño de ondas lentas disminuye 
en un 15%, debido a un incremento de la fase II  y de una 
disminución del TTS. Se incrementan la latencia de sueño 
y los despertares nocturnos. Estos cambios producen frag-
mentación del sueño y son motivo de la exacerbación de 
múltiples condiciones médicas en la población geriátrica, 
incluyendo apnea del sueño, enfermedades cardiovascula-
res, demencia y trastornos músculo-esqueléticos.12

FISIOLOGÍA
El sueño es un estado con un ritmo cíclico, en donde 
gradualmente el cerebro se vuelve menos reactivo a los 
estímulos visuales, auditivos y ambientales. Existen va-
riaciones en todos los sistemas: respiratorio, endocrino, 
sexual, renal, digestivo, cardiovascular y en el control de 
la temperatura corporal.13  El inicio del sueño se contro-
la por múltiples mecanismos, entre ellos las señales del 
núcleo preóptico del hipotálamo anterior, que se dirigen 
caudalmente al tallo cerebral, hacia la formación reti-
cular. El núcleo preóptico inhibe mediante transmisión 
GABAérgica y colinérgica la región hipotalámica tubero-

infundibular posterior. 14

Al iniciar el sueño existe una inhibición al desconectar-
se la vía colinérgica entre la corteza, el tálamo y el tallo ce-
rebral. En la actualidad se piensa por una parte, que existen 
sustancias cerebrales inductoras del sueño, principalmente 
la serotonina, acetilcolina y GABA. En segundo lugar, otras 
sustancias que ayudan a mantener la vigilia denominadas 
catecolaminas: adrenalina, noradrenalina y dopamina. Las 
bases neuroanatómicas del sueño REM y No REM, se en-
cuentran en diferentes partes del SNC.15 

El sueño REM se genera por las neuronas colinérgicas 
en la región pontomesencefálica y se caracteriza por ato-
nía muscular, activación cortical con desincronización del 
EEG con actividad de bajo voltaje y movimientos oculares 
rápidos. Se puede observar en la fase REM dilatación pupi-
lar, incremento en la frecuencia cardiaca y respiratoria.15

El sueño no REM se genera en la región preóptica del 
hipotálamo, el diencéfalo basal y el núcleo solitario del bul-
bo raquídeo. Los husos del sueño, observados en la fase 
II del sueño, son generados por impulsos GABAérgicos 
hiperpolarizantes de las neuronas reticulares talámicas ha-
cia la corteza. Posterior a esta desaferentación, se produ-
cen las ondas delta por interacciones entre la corteza y el 
tálamo.16 La regulación neuronal del ciclo vigilia-sueño se 
efectúa a través de dos sistemas antagónicos: Un sistema 
que activa la vigilia por medio de la formación reticulada 
ascendente y los núcleos del hipotálamo posterior ventral 
y un sistema que favorece el sueño al inactivar el sistema 
de vigilia: médula oblonga, núcleo del haz solitario, núcleo 
del rafe, hipotálamo ventromediano y núcleo preóptico 
del hipotálamo. La evolución cíclica de la secreción de los 
neurotransmisores a nivel de los distintos núcleos de los 
dos sistemas antagonistas conduce, alternativamente, al  
estado de vigilia y sueño. 

Recientemente se ha descrito un sistema peptídico de 
la hipocretina (orexina), el cual se localiza en la región 
lateral del hipotálamo. Se puede inducir insomnio al re-
ducir el sistema de hipocretinas hacia el locus coeruleus; 
el núcleo del rafe; la región hipotalámica posterior y tu-
beromamilar. 17

Se asocia al sueño no REM una disminución de las de-
mandas metabólicas que sirven para reemplazar las reser-
vas de glicógeno. Gracias a la plasticidad neuronal las cons-
tantes despolarizaciones e hiperpolarizaciones sirven para 
consolidar la memoria  y remover el exceso de sinapsis. 18

En estudios de PET (tomografía por emisión de posi-
trones) se observa que durante la fase no REM las deman-
das metabólicas del encéfalo disminuyen y se incrementan 
durante el sueño REM en el tálamo, la corteza visual y sen-
sorial.  Este último incremento del flujo sanguíneo durante 
el sueño REM explica por qué los sueños son tan reales, 
mientras que el decremento del flujo a la zona prefrontal 
puede explicar la naturaleza de los sueños bizarros.19
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 El ritmo circadiano del sueño, es uno de los ciclos mo-
dulados por el hipotálamo. El núcleo supraquiasmático es-
tablece el horario del cuerpo en ciclos de 24 horas, gracias a 
la exposición a la luz y a los hábitos individuales. Respecto 
a este ciclo, se ha usado la analogía de que el cerebro es 
una forma de batería, la cual se carga durante el sueño y se 
descarga conforme avanza el día. 

Respecto a la temperatura, existe un ciclo controlado 
por el hipotálamo, en donde se observa un incremento 
durante el día y una disminución en la temperatura du-
rante la noche. 

La melatonina se ha implicado como un modulador, 
es secretada al máximo durante la noche por la glándula 
pineal. La prolactina, testosterona y la hormona del creci-
miento también cursan con ritmos circadianos y máxima 
secreción nocturna. 

CLASIFICACIÓN DE 
LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO

Los trastornos del sueño, se encuentran entre las entidades 
clínicas más comunes en medicina y cuando no son diag-
nosticados, se presentan consecuencias catastróficas para 
el enfermo y la sociedad. Afortunadamente, en la mayoría 
de los trastornos del sueño es posible hacer un diagnóstico 
de certeza y tratar exitosamente estos problemas mediante 
intervenciones farmacológicas y no farmacológicas 

Existen diversas clasificaciones, por ejemplo, el manual 
de diagnóstico y estadística de trastornos mentales (DSM-
IV-TR), divide a los trastornos del sueño en 3 grupos: pri-
marios, secundarios a un trastorno mental y otros (condi-
ciones médicas, medicamentos o abuso de drogas).20

Los trastornos primarios son debidos  a un problema 
endógeno que ocasiona un desequilibrio del ciclo sueño vi-
gilia y se dividen en disomnias y parasomnias (pesadillas, 
terrores nocturnos y sonambulismo).  Las disomnias se 
caracterizan por una anormalidad en la cantidad, calidad y 
el horario del sueño (insomnio, hipersomnio, narcolepsia, 
apnea del sueño y el trastorno del ciclo circadiano. 

La clasificación internacional de los trastornos del sueño 
tiene 8 categorías principales: 

1. Insomnio 
2. Trastornos respiratorios inducidos por el sueño
3. Hipersomnias de origen central no debidas un tras-
torno del ritmo circadiano, trastorno respiratorio indu-
cido por el sueño u otra causa de trastorno del sueño
4. Trastornos del sueño del ritmo circadiano
5. Parasomnias
6. Trastornos del movimiento asociados al sueño
7. Síntomas aislados, variedades normales y entidades 
no resueltas
8. Otros trastornos del sueño

DIAGNÓSTICO
Se debe realizar un examen físico general y valorar la 
realización de estudios de laboratorio, haciendo hincapié 
en perfil tiroideo, radiografía de tórax, electrocardiogra-
ma, electroencefalograma y como estudio específico la 
polisomnografía. 

 
CUADRO CLÍNICO

Los síntomas se dividen en 6 categorías principales: 1) in-
somnio, 2) somnolencia excesiva diurna, 3) ronquido y di-
ficultades respiratorias, 4) trastorno del ciclo sueño vigilia 
(disritmia circadiana) 5) parasomnias, y 6) trastornos del 
movimiento asociados al sueño. 

ESTUDIO POLISOMNOGRÁFICO
Es el registro continuo y simultáneo de variables fisiológicas 
durante el sueño, por ejemplo actividad eléctrica cerebral, ac-
tividad muscular, electrocardiograma, movimientos respira-
torios, diafragmáticos, oculares, flujo de aire respiratorio y los 
movimientos de las extremidades. En algunos casos se reali-
za observación del comportamiento, erección peneana, cam-
bios endocrinos, control del relato de ensueños, etcétera. 

La polisomnografia (PSG) es el estudio de elección 
para el diagnóstico de los trastornos respiratorios indu-
cidos por el sueño, movimientos periódicos de las ex-
tremidades, síndrome de piernas inquietas, trastorno del 
comportamiento asociado al sueño REM, parasomnias, 
narcolepsia, epilepsia nocturna.31

INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS
Existen medidas generales conocidas como higiene del sue-
ño, que son piedra angular en el tratamiento no farmacoló-
gico de los trastornos del sueño. Destacan el mantener un 
peso corporal adecuado, no ingerir estimulantes ni depreso-
res del sistema nervioso, hacer ejercicio regularmente, tener 
horarios fijos de dormir, entre otras cosas. Es importante 
tratar las enfermedades coexistentes, por ejemplo hiper-
tensión, hipertiroidismo, depresión, síndrome metabólico 
y diabetes. Existen lineamientos de tratamiento para cada 
trastorno del sueño, dependiendo la severidad, destacando 
medicamentos, oxígeno suplementario, dispositivos de pre-
sión aérea y en algunos casos la intervención quirúrgica. 

CONCLUSIONES
El conocimiento del sueño normal nos facilita la com-
prensión de los síntomas, etiología y  fisiopatología de los 
trastornos del sueño. Se requiere en todos los casos una 
historia clínica completa, haciendo especial interés en el 
neurodesarrollo, antecedentes familiares, personales pato-
lógicos y no patológicos del individuo. Con este cono-
cimiento y las herramientas de diagnóstico mencionadas, 
los trastornos del sueño son uno de los problemas más 
tratables en el campo de la medicina.
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