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Resulta difícil iniciar cualquier discusión referida al in­
somnio sin considerar los aspectos subjetivos de este pro­
blema. Como se ha dicho más de una vez, no es rara la 
situación en la que el médico escucha las quejas de un 
paciente que, al fin y al cabo, duerme más horas que él. 
En un plano menos anecdótico, cabe citar a este respecto 
un trabajo ya antiguo19 en el que los autores describían la 
disparidad entre la apreciación de algunos individuos so­
bre su sueño y las observaciones de diversa índole realiza­
das por el personal médico. Con todo, la existencia de 
este componente subjetivo en el insomnio lejos de servir 
de base para una trivialización del problema obliga a pres­
tar la máxima atención a las posibilidades de evaluación 
objetiva. En este contexto, los estudios poligráficos conti­
nuos, iniciados hace un cuarto de siglo, han representado 
una contribución de primer orden a nuestros conocimien­
tos sobre el sueño, su organización fisiológica, sus bases 
bioquímicas y su utilidad en el diagnóstico y tratamiento 
de diversos procesos. 

Registro poligráfico nocturno como método de 
estudio objetivo del sueño 

Aunque ha sido ya repetidamente descrito, vale la pena 
recordar aquí que a partir de los trabajos de Aserinsky y 
Kleitman' y de Dement y Kleitman'" se sabe hoy día que 
en el sueño existen una serie de fases perfectamente defi­
nidas y que se suceden de acuerdo con unos patrones 
típicos. Los elementos que caracterizan estas fases son los 
cambios en el trazado electroencefalográfico y en el regis­
tro de la actividad muscular, respiratoria y cardíaca, y 
también la aparición de movimientos rápidos de los glo­
bos oculares (REM). En el estado de vigilia y en situación 
de reposo sensorial, como la que normalmente precede al 
sueño, el electroencefalograma (EEG) muestra la típica 
actividad en husos, de mediana amplitud y de frecuencia 
comprendida entre 8 y 12 hertz, conocida como ritmo 
alfa. La respiración y el ritmo cardíaco son regulares y el 
trazado electromiográfico (EMG) registra el tono muscu­
lar normal del estado de reposo (Fig. 1 ). Al iniciarse el 
sueño se pasa al estadía o fase I, en la que el EEG se 
desincroniza, la actividad eléctrica disminuye en voltaje y 
frecuencia, al tiempo que la respiración decrece también 
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en amplitud y frecuencia, y se observa una cierta disminu­
ción del tono muscular. En la llamada fase II se aprecia 
una mayor lentificación del trazado electroencefalográfico 
de base, al que se superponen husos de actividad a 12-14 
hertz ("spindles") y formaciones puntiagudas lentas de 
gran ampiitud, conocidas como compiejos K. La disminu­
ción del tono muscular es más aparente y se aprecia tam­
bién una cierta lentificación del ritmo cardíaco. Las fases 
III y IV representan, en cierto modo, estadíos progresivos 
de acentuación de estos cambios, distinguiéndoselas fun­
damentalmente por la proporción creciente de ondas del­
ta en el trazado electroencefalográfico. En contraposición 
al conjunto de estas fases, en las que el electrooculograma 
(EOG) no detecta movimientos rápidos de los globos ocu­
lares y que por ello se conocen como sueño no-REM 
(NREM), la fase REM se caracteriza por la presencia de 
estos movimientos. En ella, además, el EEG aparece de­
sincronizado, la respiración y el ritmo cardíaco se hacen 
irregulares y, a la vez que el tono muscular se halla pro­
fundamente inhibido, la frecuencia de los movimientos 
corporales es mayor que en ninguna de las demás fases. Si 
se despierta al sujeto en el curso de la fase REM tiende a 
describir la existencia de actividad onírica. 

EEG ...,..,. 'jliipA 

EOO 

NG ·\__f\. __ f\._// ~-~--~---~ "-.~-~ 

ECG -1.J~J.-0\__~ ~_1\__.1..,_J,.i,LJ'-l.._1..,_l..,__I ~11..__L.__~ 

EMG ~-l~lfJl.itN~~~t~~ ftll~(V~~ 
MC ~~'\.--~~--.....,,~- ~~-~~~~v\~'--~~ ---~ 

REC ---~ 
w Fa~c 1 Fase lf 

EEG v·vVl¡./\l'/,"~VlfV '\¡!\,(l;!yJ\ttvf\ --'lvJ.-"'·..,._,..,~~~ 
EOG ·-----.. __ .... - - - ·/v\,,---.. ~-r1}"'1\( 

NG ~-- -----'-----~---~ ~ 
ECG ~\.-~.J0 ~__L\J•_J."_J_,,___L..__j_J1.._J...,_J.~ J,_M,.~ 

EMO '/'HM'JVN~f"'~}A h•mi>lllliV~W'~ Vtfv,f1'fviJ.;¡J\.j(.'tJ,lr'\. 

REC 

Fue 111 Fue IV Fue REM 

Fig. !.-Registro poligráfico de las fases del s11e1io en el adulto normal. 
EEG: electroencefalograma; EOG: e/ectroornlograma; NG: newnograma; 
ECG: electrocardiograma; EMG: electromiograma; MC: movimientos cor­
porales,' REC: resistencia eléctrica c11tánea. 
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Fig. 2. -Distribución de las fi1ses del sue1io a lo lmgo de una noche en un 
adulto normal. 

Si bien es habitual que al comienzo del sueño puedan 
observarse estas cinco fases en la sucesión descrita, estos 
distintos períodos no se presentan con regularidad ni su 
duración es tampoco constante. Así, en las primeras horas 
del sueño es habitual la sucesión de fases I-IV sin que se 
alcance la fase de REM, en tanto que en la segunda mitad 
se pasa con facilidad de la fase II a la fase REM, sin que 
se observen las fases intermedias (Fig, 2). 

Variaciones fisiológicas de la duración y carácter 
del sueño 

Los estudios poligráficos del sueño, junto con otras 
técnicas de evaluación objetiva y subjetiva"'·" han hecho 
posible conocer con notable precisión la extensión de las 
variaciones fisiológicas en la duración y carácter del sue­
ño. Es evidente que existe un factor de variabilidad inte­
rindividual en la duración del sueño, como lo pone de 
manifiesto, a modo de ejemplo, un estudio realizado re­
cientemente en Finlandia sobre una muestra de más de 
30.000 individuos" (Tabla I). Además, cuando se han rea­
lizado estudios en los que se incluían sujetos selecciona­
dos precisamente en función del carácter extremo de la 
duración de su sueño", se ha comprobado que en los 
mismos existían diferencias en determinadas fases del sue-

Tabla l. FRECUENCIA DE DURACION DEL SUEÑO 
EN HOMBRES Y MUJERES EN UN ESTUDIO 

EPIDEMIOLOGICO 

Número de indi1ü/11os 

Horas 
Hombres Mujeres Total 

de Si/filo 

$ 4 63 77 140 

5 282 253 535 

6 1.324 1.236 2.560 

7 5.009 4.531 9.540 

8 6.525 7.179 13.704 

9 1.490 2.140 3.630 

2'. 10 344 459 803 

Total 15.037 15.875 30.912 

(De Partincn y cols ",modificada) 

Tabla II. PATRONES DE SUEÑO EN SUJETOS 
NORMALES Y EN iNDIVIDUOS MUY DORMIDORES 

Fa.\ e Mur Poco 
{promedio /V'ornwles 

tÜJnnid<>rc.\ donnidores 
i'll J11Íllll/OS) 

Despierto 15,3 44,2* 11,3 

17,9 17,3 8, 1 *' 
11 216,4 261.4 167,2*' 

111 34,3 22 . .S*" 25,() 

IV 40,9 47,4 53,3 

REM 99,7 121,2* 65,2*' 

Densidad 0,179 O, 114 
del REM 

' p < 0,05 y " r ' 0,01 al compararlos con el control 

(De Hartmann •·.modificada) 

ño con respecto al conjunto de la población. Así los suje­
tos que se caracterizaban a sí mismos como muy dormido­
res (más de 9 h al día) pasaban más tiempo despiertos y 
en fase REM que los sujetos considerados normales, en 
tanto que los poco dormidores (menos de 6 horas al día) 
presentaban fundamentalmente una disminución de la fase 
II y del sueño REM (Tabla II). Curiosamente, la "densi­
dad" del sueño REM, es decir el número de movimientos 
rápidos de los globos oculares por unidad de tiempo, era 
también mayor en los muy dormidores que en los poco 
dormidores. 

Un elemento clave a tener en cuenta en cualquier 
aproximación al problema del insomnio es que la duración 
normal del sueño varía con la edad. De hecho, como se ha 
señalado"', la edad parece ser el determinante fundamen­
tal del patrón del sueño en el hombre, La duración del 
mismo en un período de 24 horas varía desde alrededor 
de 16 horas en el neonato a aproximadamente 6,5 horas 
en el anciano. A su vez, la proporción de tiempo consu­
mido en cada una de las fases del sueño varía con la edad 
y ello es particularmente notable en el caso del REM en 
los primeros años de la vida (Fig. 3). La duración global 
del sueño o de sus diversas fases no es el único elemento 
que cambia con la edad. Otras variables, que pueden te­
ner un interés particular en cuanto a percepción subjetiva 
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Fig. 3.-Esquema de la duración tola/ del s11e1io y del suolo REM a lo largo 
de la 1·ida (a partir de datm de H. Roffwarg, Science 152: 604-619, 1966). 
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de la calidad del sueño, como son el número de desperta­
res, la latencia del sueño o el tiempo que se permanece 
despierto durante la noche, muestran una notable relación 
con la edad (Figs. 4 y 5). Además, es posible detectar que 
la eficacia del sueño, medida como la relación entre la 
cantidad total de sueño nocturno y cantidad total de tiem­
po en la cama, se mantiene relativamente estable durante 
las primeras décadas de la vida, para declinar después de 
manera progresiva con el tiempo"·'" (Fig. 6). 
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Fig. 4.-NIÍmero de de.1pertares nocturnos en función de la edad (de Wi-
1/iams y col.1· "' ). 
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Fig. 5.-Porcentaje de l'igilia nocturna en ji111ció11 de la edad (de Williams 
y cols 'ó ). 
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Fig. 6.-Cambios en el índice de eficiencia del sue1lo en función de la edad 
(de Williams y co/s "). 

Bases bioquímicas y elementos reguladores del 
sueño 

Del mismo modo que el análisis de los datos normales 
de variabilidad interindividual en el sueño nos permiten 
situar en su justo término los hallazgos en un paciente 
determinado, el conocimiento de las bases bioquímicas y 
elementos reguladores del sueño es de notable utilidad 
para alertar sobre posibles determinantes farmacológicos, 
conductuales o patológicos de un insomnio. 

No es del caso hacer aquí una revisión sobre los cono­
cimientos actuales en cuanto al substrato bioquímico del 
sueño y al papel que parecen jugar en el mismo diversos 
neurotransmisores29

, pero sí vale la pena mencionar algu­
nos extremos. Es del dominio público que la anfetamina, 
una substancia que actúa como un agente adrenérgico 
indirecto a nivel del sistema nervioso central, es capaz de 
producir insomnio, perfectamente objetivable en los estu­
dios con registro poligráfico34

, pero es también de interés 
el hecho de que la inhibición de la síntesis de serotonina, 
que se consigue selectivamente mediante la administración 
de p-clorofenilalanina, produce supresión total del sueño 
en animales de experimentación9

• Parece evidente, pues, 
que distintos tipos de intervención farmacológico, a nivel 
de un neurotransmisor u otro''· "· '", o aparentemente 
desligados de los mismos", pueden alterar no tan sólo el 
patrón bioeléctrico del sueño, sino la cantidad total del 
mismo, al interferir de un modo u otro con su substrato 
bioquímico. 

Otro elemento fundamental viene dado por la natura­
leza circadiana del sueño. Cuando el hombre, o un animal 
de experimentación, vive durante un período prolongado 
en un ambiente en el que no existen indicadores de tiem­
po desarrolla un ciclo de sueño-vigilia cuyo período, por 
lo habitual, difiere ligeramente del de 24 horas, acoplán­
dose perfectamente al ciclo de variación de la temperatu­
ra interna corporal'· 45

, y que se mantiene con una estabi­
lidad notable''. El acoplamiento de la duración del sueño 
al ritmo circadiano de la temperatura corporal se observa 
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incluso en casos en los que hay una aparente desincroni­
zación entre aquélla y el ritmo de sueño'. Esta dependen­
cia, que es probablemente más marcada (o incluso priva­
tiva) en el sueño REM' ', explica numerosos aspectos del 
insomnio asociado a viajes rápidos a lo largo de varias 
zonas horarias, as! como del que se crea en determinados 
turnos laborales, y plantea interesantes posibilidades de 
intervención farmacológica'-'. 

Por último, resulta obvio que diversos procesos patoló­
gicos pueden interferir en el patrón de sueño y aunque 
una discusión de estas influencias quedaría aquí del todo 
fuera de lugar, cabe comentar que la depresión, un tras­
torno en el que parecen participar tanto déficits en la 
neurotransmisión a nivel cerebral como alteraciones en el 
ajuste circadiano", se caracteriza notablemente por cam­
bios tanto subjetivos como objetivos en el sueño noctur­
no' 6. 

Estudios poligráficos del sueño en pacientes con 
insomnio 

Resultaría del todo abusivo considerar que los registros 
poligráficos del sueño constituyen el instrumento único de 
evaluación de los pacientes con insomnio. Existen nume­
rosos elementos de información, comenzando por una his­
toria clínica cuidadosa y el uso de agendas de sueña2, que 
juegan un papel clave en el diagnóstico y, a menudo, en la 
aproximación terapéutica al problema. No obstante, el 
carácter rotundamente objetivo del análisis poligráfico del 
sueño hace que éste contribuya al avance de nuestros 
conocimientos sobre el insomnio, facilite una clasificación 
racional de las diversas modalidades de este trastorno y 
ofrezca una base insustituible para el estudio de los efec­
tos de los hipnóticos en el hombre. 

El estudio del sueño mediante registro poligráfico per­
mite no sólo cuantificar las distintas fases, sino establecer 
con precisión la latencia del mismo (que, curiosamente 
cambia poco con la edad46

), calcular el tiempo total que 
el sujeto permanece despierto después del inicio del sue­
ño (lo que sí aumenta con la edad46

) y, sí el tiempo de 
registro se mantiene constante, medir la eficiencia global 
del sueño, en función de estas últimas variables. Uno de 
los primeros trabajos publicados, que incluía una compa­
ración de los registros en un grupo de buenos dormidores 
con una serie de sujetos con dificultades en el sueño, 
apuntaba hacia una disminución en el porcentaje de REM 
en el grupo de insomnes, sin modificación en el número 
de períodos de REM. Estudios posteriores han demostra­
do que este hallazgo no es universal. De hecho, hay que 
admitir que a menudo los hallazgos poligráficos en pacien­
tes con insomnio no son más que triviales y que lo que 
domina es el aumento de la latencia del sueño o del 
tiempo que el sujeto está despierto después de iniciarse 
aquél. A este respecto, es interesante constatar que se han 
realizado estudios destinados a comparar la apreciación 
subjetiva de la latencia del sueño, por parte del paciente, 
con los datos del registro poligráfico. En uno de los más 
recientes, e interesantes, la correlación entre ambas medi­
das era distinta en el caso de sujetos normales y de pacien­
tes con insomnio. En sujetos normales se apreciaba una 
buena correlación cuando el inicio del sueño en el trazado 
electroencefalográfico venía definido por la primera apa­
rición de fase 11, en tanto que en diversos grupos de 
insomnes la correlación era mejor al definir la latencia 
como el tiempo transcurrido entre el momento de cerrar 

Tabla III. DIFERENCIAS ENTRE LA ESTIMACION 
SUBJETIVA Y LA EVALUACION 

ELECTROENCEFALOGRAFICA DE LA LATENCIA 
DEL SUEÑO 

Estimación subjetira 
Em/uadón EEG 
(promedio min) 

Referencia: Referencia: 
Gmpos Noche Primer episodio Primeros 15 mi11 

fase 11 íntegros fase 1/ 

Buenos dormídores l." 0,9 - 8,4 
2." - 0,9 -21,9 
3. - 1,6 14,7 

Insomnio sin 1:' 14,2 5,8 
hallazgos 2." 13,1 1,2 
objetivos 3" 10,4 - 2,7 

Insomnio l." 20,2 8,9 
psicofisiológico 2." 19,9 2,6 

3" 18,8 - 3,3 

Insomnio en pacientes l." 33,9 13,9 
con problemas 2." 24,3 2,0 
médicos 3: 23,8 - 1,9 

insomnio en pacientes l." 54,4 44,0 
con depresión 2." 85,4 63,6 

3." 30,2 14,4 

(De Hauri y Olmstead '" modificada) 

las luces y el comienzo de los primeros 15 minutos de fase 
II no interrumpida por brote alguno de fase I o de estado 
despierto, en el análisis del trazado" (Tabla III). 

Al evaluar la contribución del análisis poligráfico del 
sueño a nuestros conocimientos sobre el insomnio resulta 
obligado hacer referencia a la caracterización, en 1973, 
del síndrome de insomnio con apnea del sueño", condi­
ción que constituye hoy día la principal indicación de 
estudio poligráfico del sueño-''·'º y que es objeto continua­
do de preocupación, dadas sus repercusiones fisiopatoló­
gicas36' '. Es interesante señalar, asimismo, que este tipo 
de evaluaciones ha llevado a describir un síndrome de 
insomnio de rebote, al interrumpir la administración de 
determinados hipnóticos'•, y también a perfilar las carac­
terísticas del denominado insomnio psicofisíológico persis­
tente". Además, estos estudios han permitido situar en su 
justo término el papel de la actividad mioclónica nocturna 
en el insomnio". Por último, cabe mencionar la identifi­
cación de un tipo de insomnio caracterizado específica­
mente por un cambio de fase en el ritmo circadiano', y las 
intrigantes sugerencias sobre las relaciones entre ritmos 
circadíanos y ultradianos y las manifestaciones electroen­
cefalográficas y subjetivas de algunos tipos de depre­
sión-'· ". 

Si bien es obvio que, como indicara ya Kleitman" y 
han enfatizado otros autores", el registro poligráfico no 
puede ser nunca el único instrumento de evaluación del 
sueño, parece razonable admitir que existen aún numero­
sas lagunas en nuestro conocimiento y que este tipo de 
estudios puede contribuir a esclarecerlas. La figura 7, por 
ejemplo, recoge los hipnogramas de dos pacientes de eda­
des semejantes aquejados de un insomnio en el que domi­
na primordialmente el aumento del tiempo que el sujeto 
está despierto después de iniciado el sueño. En uno de 
ellos la cantidad de sueño REM puede considerarse nor-
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Fig. 7.-Hipnograma de dos sujetos con insomnio de caractelisticas subjeti­
vas muy semejantes. 

mal en tanto que en el otro está claramente disminuida. 
Es posible que esta distinción refleje una direrencia real 
en el tipo de insomnio, por otra parte no detectable en la 
historia clínica, o puede simplemente que no sea más que 
una consecuencia de la variabilidad de esta fase de una 
noche a otra, observada en algunos estudios' '. En cual­
quier caso, parece evidente que los registros poligráficos 
del sueño pueden jugar un papel primordial en el estudio 
del insomnio y en el establecimiento de métodos de aná­
lisis y criterios de clasificación de las diversas formas de 
este trastorno' · 11

· 
27

• De hecho, es posible que formas más 
elaboradas de estudio de la actividad eléctrica cerebral, 
tales como el análisis espectral de la misma, puedan apor­
tar elementos diferenciadores en circunstancias en las que 
la simple cuantificación de las fases del sueño no revele 
anomalía alguna 11

• 
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neuromuro.ilar que paraliza lcs mú:nilos esqueléiX:os al inhibir la lrarmlisión colinérgica y que pcsee la ven­
taja de degradarse espontána:imente en ooodiciaies fisiciógicas de pH y temperatura La duración del. blo 
queo neuromuro.ilar que prcx:luce el TRJICRIUM no depende de su metalxilSlllo y exaación por hígado y 
riñón. Por tanto, la duración de su acción no está afectada por las aternciones renal, hepática o circulatoria. 
Es p00ble que las esterasas pasmáticas no espoclflcas produzcan lXl cierto grado de deocompOOción. Los 
análisis reaf!lados en plasma de pacientes cori OOrier.cias de pseuOOcolinesterasas han demostrado que la 
inactivación de TRJILRIUM no se erJCUenaa afectada COMPOSICION. Cada ampcila de TRJILRIUM 5 mi 
contiene: besilato de aaacurio, 50 mg; agua c.s. para, 5 m. Cada ampcila de TRJICRIUM 2Ji mi contiene: 
besilato de atracurio 25 mg; agua c.s. pala, 2,5 mi. INDICACIONES. TRJICRIUM es un agente bloqueante 
neuromuro.ilar compeu"!MJ o no despdaiizante altamente sel6'.:tivu TRJICRIUM se utiliza en anestesia pa1a 
relajar la muoculatura esqueléOCa durante una amplia varia:lad de procederes quirúrgicos y para facilitar la 
ventilación controlaOO. TRJILRIUM está espociafrnente incfra:lo para la práctica de la intubación erdolraqueal 
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