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I. RESUMEN 

 

INTRODUCCIÓN: En 1947, Gibbs and Gibbs, fueron los primeros en estudiar el sueño 

en pacientes epilépticos encontrando descargas epileptiformes en 36% de los 

pacientes al despertar e incrementando a 82% durante el sueño.  En 1999, Cortesi y 

cols., encontraron un incremento en la frecuencia de parasomnias en niños con 

epilepsia.  En 2004, Silvestri y Bromfield reportaron 6 niños con epilepsia quienes 

contaron con evidencia polisomnográfica de terrores nocturnos o sonambulismo. 

 

OBJETIVO: Describir las características de los trastornos del sueño en niños con 

epilepsia del departamento de Neurología del Hospital Infantil de México Federico 

Gómez. 

 

MÉTODOLOGÍA : Se realizó un estudio estadístico observacional, descriptivo y 

transversal, con datos demográficos y de trastornos del sueño recopilados en 

pacientes en la consulta externa con diagnóstico de epilepsia y edades entre los 2-10 

años mediante la Escala de Trastornos del Sueño para niños (V2val), la cual cubre 11 

áreas horario de sueño, desórdenes de inicio y mantenimiento del sueño, desórdenes 

de la respiración durante el sueño, desórdenes de la activación, desórdenes de la 

activación sueño-vigilia, desórdenes de somnolencia excesiva, hiperhidrosis de sueño 

y otros trastornos del sueño. Esta información se complementará con datos referidos a 

edad, sexo, peso, talla y tipo de epilepsia.  

 

RESULTADOS: El tipo de epilepsia más frecuente en la población estudiada fue la 

parcial sintomática, presente en 106 pacientes (71.7%). Sin embargo, los pacientes 

con Epilepsia Generalizada probablemente sintomática, presentaron un incremento en 

la frecuencia de los trastornos del sueño, encontrando incluso, un mayor número de 

trastornos coexistentes por paciente.  El sexo masculino fue el más afectado en todos 

los desórdenes del sueño. Los desórdenes de activación del sueño se observaron con 

mayor frecuencia en quienes recibieron CBZ 

 

CONCLUSIONES: En el presente estudio, se observó los desórdenes del sueño se 

encuentran presentes y con una frecuencia elevada en los pacientes con Epilepsia, 

siendo el sexo masculino el más afectado y predominando de manera general los 

desórdenes de somnolencia excesiva. 

 

Palabras clave:   Sueño, Epilepsia, Niños. 



II. ANTECEDENTES 

 

La relación del sueño con la mitología ha sido consignada a lo largo de la 

historia de la humanidad, tanto si éste se utilizaba en las premoniciones de todo tipo, 

con explicaciones de eventos futuros de carácter positivo o negativo, o como terapia 

para la resolución de alteraciones corporales o mentales, creándose centros o templos 

como el de Menuthi en Alejandría, en donde se aplicaba el remedio de la incubatio o 

incubación de sueños en un lugar sagrado que propiciase la resolución de una 

profecía e incluso la curación de enfermedades variadas tanto del cuerpo como del 

espíritu. En este sentido curativo se creó el templo de Epidauro, donde Asclepio 

procuraba la sanación durante el sueño. Ya en la antigüedad, Aristóteles (384 a.C.) 

observó la aparición frecuente de las crisis epilépticas durante el período del sueño 

(1). 

En 1920, Marsalet describió las epilepsias mórficas para designar un tipo de 

crisis que aparecía durante la noche; Janz, en 1937, elaboró una clasificación de las 

epilepsias según la eclosión del paroxismo clínico en el ritmo día noche. 

 

Passouant refería en 1973 que, en la epilepsia, las descargas paroxísticas 

focales facilitadas por el sueño lento desaparecen o se atenúan durante el sueño 

rápido (2). 

 

La época científica del estudio del sueño se inicia en los años treinta con el 

descubrimiento de la electroencefalografía por Hans Berger; pero fue Loomis, de la 

escuela de Chicago, quien a partir de 1937 aplica de forma sistemática la 

electroencefalografía al estudio del sueño (3). 

 

En 1942, Gibbs y Gibbs introducen el registro EEG de sueño nocturno como 

procedimiento diagnóstico en el estudio de la epilepsia, debido a la influencia del 

sueño en la activación de las descargas paroxísticas focales y generalizadas (5).  

 

En 1953, Aserinsky y Kleitman, identifican el sueño paradójico o sueño REM; 

tres años más tarde, Dement y Kleitman, clasifican las fases del sueño al observar la 

heterogeneidad del EEG durante le mismo (3). 

 

Después, Aserinsky y Kleitman, en 1957, describen los movimientos oculares 

rápidos, y Dement, en 1957, realiza registros completos de sueño. En 1965, Jouvet 

demuestra la existencia del sueño paradójico (sueño REM) (3).  



 

En 1962, Janz describe una correlación entre crisis epilépticas y ritmo vigilia-

sueño e identifica tres tipos de epilepsias: epilepsia del despertar (Aufwchepilepsie), 

representada por el „pequeño mal‟ y por las mioclonías generalizadas, epilepsia del 

sueño de origen temporal y epilepsia „difusa‟ de origen orgánico, caracterizada por 

crisis de aparición tanto en vigilia como durante el sueño (6). 

 

En 1968, Rechtschaffen y Kales, establecen los criterios para el análisis 

paramétrico del sueño mediante el cual podremos obtener una gráfica del sueño o 

hipnograma que consiste en una representación del desarrollo temporal del proceso 

hípnico (4). 

 

Raol y Meti en 1998, estimulando la amígdala en ratas, observaron que tras 5 

crisis consecutivas decrecía la duración del sueño REM persistiendo este 

comportamiento a lo largo de 28 días a pesar de permanecer libres de crisis a lo largo 

de ese período (6).   

 

Rondouin, Tanaka y Naquet comprobaron en modelos animales que una crisis 

inducida mediante estímulos en la amígdala o en el hipocampo, puede causar 

disminución del sueño REM y ausencia de „rebote de REM‟ en las noches posteriores 

(7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III. MARCO TEÓRICO 
 

El ser “sobrecogido bruscamente” es el significado de la palabra Epilepsia que 

deriva de una preposición y de un verbo irregular griego (Epilambanein) (8). 

 

  Desde la época de la  medicina babilónica en la cual se consideró que las 

manifestaciones clínicas del padecimiento llamado “antashubba”, lo que significa 

“enfermedad de las caídas”, la cual está descritas en las tablas asirias que se 

encuentran en el primer texto de medicina escrito por los babilonios, en donde se 

describe el conocimiento que desde entonces se tenía de las diferentes variedades de 

crisis epilépticas. A pesar de este conocimiento de hace 4000 años, es un hecho que 

las creencias religiosas han tenido mayor difusión  tanto en la Biblia, como el Talmud y 

el Corán, donde se describen igualmente episodios paroxísticos que se consideraron 

en el Antiguo Testamento como episodios de sueño profundo (Tardemah), que se 

“apoderaban de Abraham”, llamando la atención que la palabra “Tardemah”, utilizada 

en el génesis y ya traducida al griego, se interpreta como fenómenos de éxtasis. Por 

otro lado el libro de las Revelaciones del Nuevo Testamento, se detalla lo que ahora 

se llama el “mal de San Juan” que padecía este apóstol y cuyas características 

clínicas, consistentes en manifestaciones auditivas y posteriormente caída al suelo con 

posibles convulsiones (9). 

 

Las escuelas de medicina babilónicas, egipcias y griegas han tratado de definir 

desde hace más de 4000 años la epilepsia, con descripciones clínicas muy 

semejantes a las nuevas clasificaciones, los síndromes epilépticos y las crisis 

epilépticas, que finalmente han superado los conceptos galénicos que persistieron 

prácticamente hasta el siglo XIX cuando todavía se consideraba la epilepsia como 

fenómenos mayores (gran mal), o fenómenos pequeños (petit mal), todo ello gracias al 

Renacimiento que da prioridad al cultivo de la ciencia, del humanismo y la literatura, lo 

que facilitó entender mejor al ser humano (9). 

 

De acuerdo con la ILAE (por sus siglas en inglés, International League Against 

Epilepsy) y la OMS, a partir de 1973 se definió la epilepsia como la afección crónica y 

recurrente de crisis paroxísticas (crisis epilépticas), desencadenadas por descargas 

eléctricas anormales que tienen manifestaciones clínicas variadas de origen 

multifactorial y que se asocian a trastornos paraclínicos y que se presentan de manera 

no provocada (9). 

 



En el 2001 el Grupo de Trabajo en Clasificación y Terminología de la ILAE (por 

sus siglas en inglés, International League Against Epilepsy), definió a la epilepsia 

como una condición neurológica crónica caracterizada por crisis epilépticas 

recurrentes no provocadas por una causa identificable (11). 

 

En el consenso del 2005, la ILAE y el IBE (buró internacional para la epilepsia), 

definen epilepsia como una afección cerebral caracterizada por una predisposición 

permanente a generar crisis epilépticas, así como consecuencias neurobiológicas, 

cognitivas, psicológicas y sociales de esta condición; proponiendo como definición de  

crisis epiléptica a la manifestación transitoria de signos y/o síntomas debido a la 

actividad neuronal excesiva anormal y sincronizada en el cerebro (12).   Sin embargo 

esta propuesta no ha sido del todo aceptada.  

 

Según los criterios de la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), la 

prevalencia de esta oscila entre 4  y 10 por cada 1 000 habitantes y la incidencia entre 

20 y 70 por cada 100 000 habitantes por año. La epilepsia se considera el evento 

paroxístico más frecuente en la infancia y ocupa el segundo lugar entre las 

enfermedades neurológicas, precedida solamente por el retraso mental (13). 

 

En México el número aproximado de personas que sufren alguna de las formas 

de crisis epilépticas es de 1.5 a 2 millones de habitantes. De esta población hasta el 

76% tienen un inicio en la infancia. La tasa de prevalencia en los países 

latinoamericanos es mas elevada a comparación de países desarrollados, actualmente 

se calcula una prevalencia de 14 a 57 por cada 1000 habitantes (9). 

 

La incidencia de epilepsia a nivel mundial se encuentra relacionada a la edad, 

siendo mayor en niños menores de 1 año (100 a 233 por 100 000) con un pico en la 

primer semana de vida. Esta declina hacia la edad preescolar en donde observamos 

una incidencia de 60/100 000, estabilizándose hacia la adolescencia y adultez 30-

40/100 000 e incrementando nuevamente en adultos mayores a 100-170/100 000 

después de los 65 años. Se han encontrado tazas con mayor incidencia en países con 

bajos recursos. En recientes estudios se ha observado un decremento en epilepsia 

atribuidos probablemente a una mejoría en los métodos  diagnósticos, atención 

prenatal y disminución en la exposición de los niños a factores de riesgo (14). 

 

Los esfuerzos de la ILAE por establecer clasificaciones y terminologías 

estandarizadas de las Crisis y Síndromes epilépticos contribuyeron a un vocabulario 



universal que no solo facilitó la comunicación entre los clínicos, sino que estableció 

fundamentos taxonómicos para realizar investigación cuantitativa básica y clínica en 

epilepsia (15). Varias clasificaciones han sido propuestas desde 1970.  A partir de 

1976 fue posible grabar de una manera simultánea los diferentes tipos de crisis 

epilépticas con el video-EEG lo cual  permitió a un comité de expertos (comisión para 

la clasificación de crisis epilépticas- ILAE 1981) que se realizara una clasificación en 

dos grandes grupos: Crisis Parciales y Crisis Generalizadas, con diferentes subgrupos 

(9). 

 

En 1989 la asamblea de la ILAE, aprobó la nueva clasificación de la Epilepsia, 

Síndromes Epilépticos y Trastornos convulsivos asociados. Por otro lado los grandes 

avances que se lograron particularmente durante la llamada década del cerebro que 

finalizó en el año 2000, especialmente en las áreas de  genética, biología molecular y 

técnicas en neurodiagnóstico, tanto electroencefalográfico como en neuroimagen, han 

abierto la puerta hacia el intento de nuevas propuestas para la clasificación de las 

Crisis Epilépticas, los Síndromes Epilépticos y la Epilepsia (9). 

 

Los miembros de la ILAE, han establecido un grupo de trabajo sobre 

clasificación y terminología, cuyas primeras propuestas diagnósticas se presentaron 

en mayo de 2001 en Buenos Aires. Éste esquema diagnóstico intenta proporcionar las 

bases para una descripción estandarizada de pacientes individuales y consiste en 

cinco niveles o ejes (16).  

 

El eje 1 consiste en una descripción de la semiología ictal, utilizando un 

glosario estandarizado de terminología descriptiva (creado por el grupo de trabajo de 

la ILAE en 2001), lo cual mejorará la  comunicación entre clínicos e investigadores 

(17).  

El eje 2 describe el tipo o tipos de crisis epilépticas experimentadas por el 

paciente, derivadas de una lista de tipos de crisis aceptadas que representan 

entidades diagnósticas con implicaciones etiológicas, terapéuticas y pronosticas, 

debiendo especificar la localización dentro del cerebro y en el caso de crisis reflejas 

especificar el estímulo también. Los tipos de crisis se han dividido en autolimitadas y 

continuas, y secundariamente divididas en generalizadas y focales. Sin embargo se 

anticipa que otros abordajes para organizar, categorizar y clasificar las crisis 

epilépticas se instrumentará para propósitos específicos (17). 

 



El eje 3 consiste en el diagnostico derivado de una lista de síndromes 

epilépticos aceptados,  aunque sabemos que no siempre es posible un diagnóstico 

sindromático. Dicha lista hace la distinción entre síndromes epilépticos y condiciones 

con crisis epilépticas que no requieren el diagnóstico de epilepsia, y también identifica 

cuales síndromes continúan en desarrollo (17).   

 

El eje 4 especificará la etiología cuanto sea conocida, esta podría consistir en 

una enfermedad específica derivada de la clasificación de enfermedades 

frecuentemente asociadas con crisis o síndromes epilépticos, por ejemplo, un defecto 

genético o un substrato patológico específico para las epilepsias focales sintomáticas.  

Sin embargo, esta clasificación aún es preliminar (17). 

 

El eje 5 es una designación opcional del grado de incapacidad ocasionado por 

la condición epiléptica. La cuál se valorará mediante la la Clasificación Internacional de 

funcionalidad y discapacidad de la Organización Mundial de la Salud (10).  

 

Por otro lado, la propuesta de éste grupo de trabajo incluye varios cambios de 

manera definitiva en conceptos y terminología, quedando aceptadas las siguientes 

definiciones: 

 

Tipo de Crisis Epiléptica: evento ictal que represente a un único mecanismo 

fisiopatológico y substrato anatómico. Es una entidad diagnóstica con implicaciones 

etiológicas, terapéuticas y pronosticas (17). 

 

Síndrome Epiléptico: un complejo de signos y síntomas que define una condición única 

de epilepsia. Debe involucrar más que sólo el tipo de crisis (17). 

 

Enfermedad epiléptica: condición patológica con una etiología única, específica y bien 

definida (17). 

 

Encefalopatía Epiléptica: condición en la cual las anormalidades epileptiformes por sí 

solas, se cree que contribuyen al deterioro progresivo en la función cerebral (17). 

 

Síndrome Epiléptico Benigno: síndrome caracterizado por crisis epilépticas que son 

fácilmente tratadas, o no requieren tratamiento y remiten sin secuela (17). 

 



Síndrome Epiléptico Reflejo: síndrome en el cual todas las crisis epilépticas son 

desencadenadas por estímulos sensoriales (17). 

 

Crisis y Síndromes focales: reemplaza al término Crisis parciales y a los síndromes 

relacionados a localización (17). 

 

Crisis Epiléptica parcial simple y compleja: Estos términos no se utilizarán, tampoco 

serán reemplazados. La alteración octal de la conciencia se describirá cuando sea 

apropiado para crisis individuales, pero no se aplicarán para clasificar ningún tipo de 

crisis en específico (17). 

 

Síndrome Epiléptico Idiopático: síndrome que es únicamente epilepsia, sin la 

presencia de lesiones cerebrales estructurales ni otros signos o síntomas agregados. 

De causa presumiblemente genética y usualmente edad dependiente (17). 

 

Síndrome Epiléptico sintomático: síndrome en el que las crisis epilépticas son el 

resultado de una o más lesiones estructurales cerebrales (17). 

 

Síndrome Epiléptico probablemente sintomático: se prefiere al término criptogénico, se 

trata de síndromes que se cree son sintomáticos pero en los cuales no se ha 

identificado una etiología (17). 

 

 

¿QUÉ ES EL SUEÑO? 

 

El sueño se ha definido como un estado de quietud conductual de los 

organismos, acompañado de una postura de inmovilidad o reposo (propia de la 

especie), con una disminución en la capacidad de responder a los estímulos externos 

(18). 

 

Otra definición sería el estado fisiológico que conlleva la abolición periódica de 

la conciencia vigil y la reducción de las respuestas a los estímulos ambientales. Se 

trata de un fenómeno rítmico y reversible, que se acompaña de cambios en diversas 

funciones (19). 

 

El sueño forma parte del ciclo sueño-vigilia. Durante la vigilia percibimos e 

interpretamos los estímulos, por lo que decimos que somos conscientes del mundo 



externo, interactuamos con él y respondemos a él. En tal contexto, la esencia 

fundamental del sueño es retirarnos de dicha interacción con el ambiente (20). 

 

SUEÑO REM, NO REM Y VIGILIA 

 

El registro de la actividad electroencefalográfica ha permitido realizar una 

clasificación de los estados de vigilancia en mamíferos: vigilia y sueño. El sueño se ha 

dividido en dos grandes fases: la fase de sueño con movimientos oculares rápidos 

(REM, del inglés rapid eye movements) y la fase sin ellos (no REM) (20,21). 

 

La vigilia se caracteriza por un ritmo de actividad eléctrica cerebral rápida y de 

bajo voltaje; se puede registrar actividad tan rápida hasta de 40 Hz (ritmo γ), el cual 

puede interrumpirse por estímulos auditivos (22). Este ritmo se supone que está 

generado por la actividad del asa corteza cerebral-tálamo-corteza cerebral. Hay 

movimientos oculares coordinados, se observa la presencia de tono muscular y una 

clara interacción del sujeto con su medio externo (20,21). 

 

El sueño no REM se caracteriza por una disminución en la velocidad de la 

actividad eléctrica cerebral, llegando a ser lenta y de gran amplitud, por lo que se 

conoce como sueño de ondas lentas. Hay ausencia de ritmo γ (aunque la estimulación 

auditiva puede provocarlo), el tono muscular está disminuido en comparación con la 

vigilia y los movimientos oculares son lentos y asincrónicos. La mayor cantidad de 

sueño no REM en humanos se presenta en la primera mitad de la noche (22). 

 

El sueño REM se caracteriza por una actividad eléctrica cerebral rápida y de 

bajo voltaje, y con presencia de ritmo γ. Este ritmo no puede interrumpirse con la 

estimulación auditiva que lo interrumpe en la vigilia (22). La presencia de respuesta a 

potenciales provocados a lo largo del ciclo sueño-vigilia, así como la actividad unitaria 

a lo largo del sistema auditivo durante el sueño, indican que el sistema talamocortical 

es sensible a la entrada sensorial. Sin embargo, como se señaló anteriormente, el 

estímulo auditivo que interrumpe el ritmo γ durante la vigilia, no lo hace durante el 

sueño REM, lo que indica que la entrada sensorial se selecciona en el tálamo durante 

el sueño REM de una manera diferente a como sucede durante la vigilia (23).  Hay 

ausencia de tono muscular y presencia de movimientos oculares rápidos. La mayor 

parte del sueño REM se presenta en la segunda mitad de la noche y se ha relacionado 

con las ensoñaciones en el humano (20,21). 

 



En los niños, el sueño sigue un proceso de desarrollo que se inicia en la etapa 

fetal, que experimenta modificaciones durante los primeros años de vida, y que declina 

y se deteriora en la vejez. (18). 

 

En función del estado madurativo neurofisiológico, cada edad presenta unas 

características determinadas del sueño (23). 

 

Fase de recién nacido a 12 meses 

 

En los recién nacidos a término pueden identificarse tres estadios diferentes de 

sueño: 

 

– Sueño activo (equivalente al sueño REM) 

– Sueño tranquilo (equivalente al sueño no-REM) 

– Sueño indeterminado (definido por ser un estadio en el cual no  se identifican   los 

criterios de      clasificación de sueño REM ni de sueño  no-REM). 

 

La estabilidad del sueño total en los primeros 12 meses de vida es 

relativamente baja. La relación sueño día/sueño noche cambia desde el 0,93% a la 

semana de vida al 0.15-0.21% al año de vida. Los períodos de vigilia se incrementan 

de 128 minutos a las seis semanas a 210 minutos a los seis meses y se localizan 

fundamentalmente por las tardes. La duración media del ciclo del sueño en el recién 

nacido es de aproximadamente 3040 minutos, y durante el sueño son muy frecuentes 

los despertares breves en los dos primeros meses de vida (23). 

.  

Durante los primeros tres meses el adormecimiento nocturno se produce 

generalmente con facilidad, pero a partir de esta edad se observa cierta dificultad en 

alcanzarlo, quizás, relacionado con el deseo de relación con el entorno. Hacia los 3 

meses de edad, la maduración de los sistemas de control produce una distribución 

casi estable de los períodos de sueño y vigilia diurnos, de tal forma que los patrones 

diurnos están relativamente bien establecidos hacia las 1216 semanas de vida (23). 

. 

En el recién nacido la duración total del sueño suele ser de 16 a 17 horas al 

día. Las horas totales de sueño disminuyen progresivamente, de manera que a las 16 

semanas de vida el niño duerme de 14 a 15 horas y hacia los 68 meses, de 13 a 14 

horas. A partir de los 810 meses, la organización y los ciclos del sueño comienzan a 

ser muy parecidos a los del adulto (23). 



. 

 

 

De 2 a 5 años de edad 

 

En contraste con los rápidos cambios que se producen durante el primer año 

de la vida, las transformaciones en este período son más graduales. El sueño empieza 

a consolidarse en un largo período nocturno de aproximadamente 10 horas. Durante 

los 23 primeros años el sueño diurno continua con siestas diurnas cortas y entre los 35 

años de edad se consolida en un único período nocturno (23). 

  

A los 2-3 años de edad los niños todavía tienen unos ciclos de sueño de 

aproximadamente 60 minutos, con el primer período de sueño REM hacia la hora de 

inicio del sueño (a diferencia de los adultos). Es a partir de los 45 años de edad 

cuando los ciclos se van alargando progresivamente hasta los 90 minutos típicos del 

adulto (23). 

 

La distribución del sueño REM/no-REM también varía; el sueño REM 

desciende progresivamente desde el 30% del tiempo total de sueño al nivel normal de 

adulto del 20-25%. En los primeros seis meses de vida, la ritmicidad REM/no-REM es 

más predecible en los períodos de sueño que siguen a la alimentación, que en los 

espacios de sueño contiguos a vigilias en las que el niño no ha sido alimentado; ello 

sugiere que la alimentación sirve como dispositivo regulador de los ciclos del sueño. 

Estos cambios también se relacionan estrechamente con el incremento de los 

períodos de vigilia diurna. La disminución del período REM es continua hasta los 3 o 

46 años en los que desaparece la siesta diurna (23). 

  

Típicamente a esta edad los niños suelen tener siete ciclos de sueño durante 

cada período de sueño nocturno. La transición entre los diferentes ciclos a esta edad 

es regular y tranquila, mientras que los adultos se mueven bruscamente en el paso de 

un ciclo a otro. Los niños realizan 4,4 cambios de posición por hora (22,23). 

 

Etapa de 5 a 10 años 

 

Los patrones del sueño muestran ya cierta estabilidad y se parecen a los del 

adulto. El tiempo total de sueño suele ser dos horas y media más largo que el del 



adulto. A esta edad la presencia constante de siestas diurnas debe alertarnos sobre la 

existencia de algún proceso patológico (23). 

  

La duración media de la latencia del sueño suele ser de alrededor de 15 

minutos, lo que demuestra un estado importante de alerta y vigilancia. 

 

Hasta un 27% de los niños mayores de 10 años son roncadores habituales, 

cifra que se eleva al 47% en presencia de infección respiratoria superior (IRS). Estos 

roncadores habituales tienen de forma significativa mayor incidencia de somnolencia 

diurna, síndrome de hiperactividad y sueño de peor calidad. Resumiendo, a lo largo de 

la infancia van disminuyendo las horas dedicadas al sueño y, progresivamente, 

unifican en único episodio nocturno (23,24). 

 

Adolescentes 

 

Las necesidades de sueño permanecen constantes. El déficit de sueño 

aumenta a pesar de mantener la misma cantidad de sueño total. Las necesidades de 

sueño no disminuyen durante la adolescencia; los adolescentes son más vulnerables 

al déficit de sueño. El sueño REM permanece constante. Hay una correlación positiva 

entre la hora de inicio de la secreción de melatonina y el estadio Tanner (23). 

 

 

DEFINICIÓN DE TRASTORNO DEL SUEÑO EN LA INFANCIA 

 

La definición de los trastornos del sueño en la infancia es sorprendentemente 

difícil por varias razones, entre ellas destacan: 

 

1. A menudo existen problemas del sueño en lugar de verdaderos trastornos     

del sueño. 

2. Frecuentemente el problema es para los padres y no para el niño. De igual 

forma, situaciones que para unas familias son problemáticas no lo son para 

otras del mismo entorno. 

3. Las diferencias entre lo normal y lo anormal muchas veces se define según la 

edad y no según el patrón de sueño. Los mismos síntomas pueden tener 

significados muy diferentes según la edad del niño, por ejemplo, es de poco 

valor saber que un paciente moja la cama, si desconocemos la edad del 

mismo, pues es una situación normal a los 2 años y patológica a los 9 (23). 



 

 

Por otro lado, su importancia en la infancia se ve incrementada por  tres 

razones fundamentales: 

 

1. El sueño es para el niño la actividad en la que más horas invierte. 

2. Hay una estrecha relación entre los problemas nocturnos y las alteraciones   

diurnas de comportamiento. 

3. Las alteraciones de los patrones del sueño del niño producen estrés 

familiar        y disfunciones escolares. 

 

Los problemas del sueño pueden definirse como patrones de sueño 

insatisfactorios para los padres, el niño o el entorno (pediatra, maestro, etc.); pueden 

estar relacionados con el bienestar del niño o con el de la familia, y no todos los 

problemas del sueño son anormalidades ni todos precisan tratamiento (22,23). 

 

Aproximadamente 25% de la población infantil experimentan algún tipo de 

trastorno del sueño en algún momento durante la niñez, que puede ir desde 

dificultades a corto plazo para entrar en sueño y despertares nocturnos hasta 

trastornos del sueño primarios más serios, como apnea obstructiva. Los problemas de 

sueño prevalecen aún más en niños y adolescentes con alteraciones psiquiátricas y de 

neurodesarrollo crónicas (18). 

 

 

CLASIFICACIÓN Y TIPOS DE TRASTORNOS DE SUEÑO 

 

En 1979, la ASDA (Association of Sleep Disorders Centers) elaboró una 

Clasificación Internacional de Trastornos de Sueño (ICSD), que fue modificada 

parcialmente en 1990 (25). Esquemáticamente, los trastornos del sueño se dividen en 

disomnias, parasomnias, trastornos asociados a enfermedades médicas o 

psiquiátricas y trastornos del sueño propuestos (nuevas patologías). 

 

Disomnias 

 

El término disomnias incluye los trastornos primarios del sueño que cursan con 

dificultades en el inicio y en el mantenimiento del sueño (insomnios) o con 

somnolencia diurna excesiva (hipersomnias). 



 

De acuerdo con la clasificación, se excluyen como disomnias los insomnios o 

hipersomnias secundarios a trastornos médicos y psiquiátricos, debido a que, en 

éstos, la perturbación del sueño no es un criterio fundamental para el diagnóstico. 

 

Insomnio 

 

El insomnio es un trastorno de la vigilancia que dura las 24 horas del día y se 

manifiesta clínicamente como la percepción de un sueño insuficiente, difícil de 

conseguir, insatisfactorio y no recuperador. Durante el día, el paciente presenta 

cansancio y trastornos de la atención, de la concentración y de la memoria, además de 

irritabilidad y humor depresivo. 

 

Los insomnios ocasionales o de corta duración se originan por causas 

exteriores al organismo: insomnio debido a una falta de higiene del sueño, insomnio 

ligado a causas medioambientales, insomnio de ajuste (a situaciones de fuerte 

contenido emocional), insomnio secundario a cambios bruscos de horario, insomnio 

debido a un estrés físico ocasional: dolor, prurito, tos, y, por último, insomnio de rebote 

debido a la supresión brusca de ciertos hipnóticos (26). 

 

Estos tipos de insomnio son los más frecuentes y responden bien al tratamiento 

con hipnóticos. A los 15 días de iniciado el tratamiento, éste se debe sustituir 

progresivamente por medidas higiénicas. La ligazón de estos trastornos a una causa 

determinada y perfectamente identificable es el elemento crucial para un diagnóstico 

diferencial adecuado. El insomnio no constituye un problema para la salud del sujeto, 

salvo el generado por la prescripción de un tratamiento prolongado que pueda 

cronificarlo (27). 

 

El insomnio se diagnostica y se trata en la consulta de Medicina general con un 

mínimo de exploraciones complementarias, y en algunos casos con la colaboración del 

especialista. El diagnóstico se basa fundamentalmente en la historia clínica. Hay tres 

preguntas claves para identificar la dificultad con el sueño: ¿Le cuesta conciliar el 

sueño?, ¿se despierta varias veces durante la noche?, ¿tiene un despertar final 

adelantado? Estas preguntas nos definirán el tipo de insomnio que presenta el 

paciente: de conciliación, de mantenimiento o por despertar precoz, y nos orientarán 

acerca del tipo y la causa del insomnio.  

 



Raramente, se debe recurrir a la utilización del laboratorio de sueño para un 

registro de PSG, exploración costosa y limitada a las unidades de sueño en los 

grandes hospitales. Esta exploración no se utiliza para evaluar el insomnio en sí, sino 

para descartar que el paciente presente una patología asociada. 

Para tratar un insomnio se utilizan diversas estrategias según la etiología del 

mismo: medidas generales higiénicas, técnicas de relajación, terapia cognitivo-

conductual, psicoterapia, y administración de fármacos antidepresivos, ansiolíticos y/o 

hipnóticos (27). 

 

Hipersomnia diurna 

 

La somnolencia diurna puede definirse como un estadio precoz de trastorno de 

la vigilancia que predispone al sueño en situaciones involuntarias o inapropiadas. Se 

trata de un parámetro de difícil aprehensión debido a la subjetividad que le caracteriza. 

La somnolencia diurna excesiva es un síntoma frecuente y, a menudo, infravalorado 

por el médico. Sus consecuencias son graves: fracaso escolar, escaso rendimiento 

laboral, conflictos familiares y sociales, accidentes de tráfico y laborales, etc. Su 

diagnóstico requiere una anamnesis minuciosa y algunas pruebas específicas ya 

mencionadas. La somnolencia puede ser fisiológica y estar relacionada con la edad o 

con un estado determinado: período premenstrual, embarazo, ejercicio físico intenso, 

etc. Es importante tener en cuenta que la somnolencia es un síntoma frecuente en la 

población general. Los malos hábitos de sueño, debidos a horarios irregulares o 

inapropiados, constituyen, con mucho, la principal causa de somnolencia. La 

insuficiencia de sueño es un „mal de nuestro siglo‟. Dormimos aproximadamente una 

hora menos que a principios de siglo XX, debido, en parte, a la luz artificial y a la 

televisión. El horario de trabajo ha aumentado progresivamente y el porcentaje de 

trabajadores con turnos nocturnos o rotatorios es más elevado que nunca. 

 

Las enfermedades responsables de la somnolencia son de dos tipos. Las 

primeras corresponden a verdaderos trastornos de la vigilancia, las cuales están bien 

individualizadas desde el punto de vista clínico y fisiopatológico, que describiré 

someramente en primer lugar; el resto son enfermedades de etiología múltiple: 

somática (neurológica, metabólica, cardiovascular, neumológica), psíquica (depresión, 

neurosis de conversión, simulación) o exógena (medicamentos y alcohol), que 

comportan, entre otros síntomas, alteraciones del grado de vigilancia diurno. Es muy 

importante interrogar al paciente sobre sus horarios de sueño, de trabajo y de ocio, 

sus hábitos alimentarios y la ingesta de alcohol y de fármacos. 



 

La somnolencia patológica primaria se observa en los siguientes procesos: 

 

Síndrome narcolepsia-cataplejía. Es una enfermedad del sistema hipocretinérgico 

(35,36) y su carácter genético ya se intuyó desde la primera observación de Westphal 

en 1877. Existe una estrecha relación entre la narcolepsia y el antígeno leucocitario 

humano (HLA), aunque no se ha podido demostrar que se trate de una enfermedad 

autoinmunitaria (37). 

 

La enfermedad debuta en la adolescencia y los síntomas aparecen 

escalonadamente. Clínicamente, este síndrome se caracteriza por una tétrada 

sintomática. Los accesos de sueño irresistibles tienen una duración variable y 

aseguran un grado de vigilancia normal durante un período de tiempo que varía según 

los sujetos. Los ataques de cataplejía son episodios de atonía muscular 

desencadenados por factores emocionales (risa, sorpresa, estrés psicofísico, etc.). Los 

otros síntomas –alucinaciones hipnagógicas (sensación de „presencias extrañas‟ o 

ruidos en la habitación) y las parálisis de sueño o imposibilidad total de movimiento al 

adormecerse o al despertar son más infrecuentes. El sueño nocturno está muy 

perturbado, aunque su duración es normal. El diagnóstico de esta enfermedad es 

clínico, y se confirma en el laboratorio de sueño con un PSG seguido de un MSLT a la 

mañana siguiente, que demostrará una latencia media de sueño menor de 5 minutos y 

de tres adormecimientos, como mínimo, en fase de sueño-REM. El estudio 

inmunogenético mostrará un haplotipo HLA DR2-DQ1 positivo. El análisis del  líquido 

cefalorraquídeo (LCR) mostrará una concentración del péptido hipocretina-1 

indetectable (por debajo de 100 pg/mL). La ausencia de neuronas hipocretinérgicas en 

los cerebros de pacientes narcolépticos demuestra que la narcolepsia es una 

enfermedad del sistema hipocretinérgico(39). No es infrecuente que el síndrome 

narcolepsia-cataplejía se asocie a un síndrome de apnea del sueño (SAS), de ahí la  

importancia del registro PSG seguido del MSLT. 

 

 Hipersomnia idiopática. Es una enfermedad de reciente identificación, caracterizada 

por una somnolencia diurna casi permanente [40,41]. Se distinguen dos formas 

clínicas: monosintomática, caracterizada por excesiva somnolencia diurna, y 

polisintomática, que conlleva, además de la somnolencia, sueño nocturno prolongado 

y despertar con „borrachera de sueño‟ y desorientación temporo-espacial. La 

prevalencia se desconoce debido a las dificultades diagnósticas. La enfermedad 

debuta en niños o en adultos jóvenes. La prueba diagnóstica por excelencia es la PSG 



de larga duración, de 24 ó 48 horas. El diagnóstico diferencial se debe plantear 

siempre con el síndrome del aumento de la resistencia en la vía aérea superior 

(SARVAS). No se ha encontrado ninguna asociación entre esta enfermedad y el HLA 

(42). 

 

Hipersomnias recurrentes. Constituyen un grupo de enfermedades infrecuentes 

caracterizadas por episodios de hipersomnia de varios días de duración que se repiten 

a intervalos variables, durante varios años Las formas incompletas son las más 

frecuentes. Las hipótesis fisiopatológicas incluyen una disfunción hipotalámica y 

anomalías en el metabolismo de la dopamina y la serotonina. Los síntomas clínicos 

recurrentes, unidos a la edad de comienzo y a la existencia de factores infecciosos 

precipitantes, sugieren una etiología autoinmunitaria (44). Se ha descrito una variante 

en el sexo femenino consistente en una hipersomnia periódica asociada a la 

menstruación (45). En los períodos asintomáticos, la vigilancia y el comportamiento de 

los pacientes son completamente normales. El diagnóstico es esencialmente clínico, y 

los exámenes complementarios se realizan para descartar una hipersomnia recurrente 

de causa orgánica (tumores del tercer ventrículo, traumatismos craneoencefálicos, 

ictus, etc.) o psíquica (neurosis, depresión, etc.). 

 

Movimientos periódicos de las extremidades durante el sueño. Denominados 

originalmente „mioclono nocturno‟, afectan a los miembros inferiores y, 

ocasionalmente, a los superiores. Se caracterizan por ser estereotipados y tener una 

periodicidad típica. Se asocian con arousals o despertares parciales, fragmentan el 

sueño y disminuyen su eficiencia, y provocan somnolencia diurna. Se recomienda el 

diagnóstico mediante PSG, como ya hemos mencionado al describir el SPI [33]. 

 

La somnolencia patológica secundaria tiene diferentes causas: 

 

Somnolencia debida a los medicamentos. La somnolencia no se debe únicamente a 

psicofármacos, sino a un gran número de medicamentos. La frecuencia real de este 

efecto adverso no se valora en toda su magnitud. Normalmente, una ligera 

disminución de la dosis puede contrarrestar este efecto secundario. 

 

Somnolencia secundaria a trastornos respiratorios ligados al sueño. Diferentes 

procesos, además del SAS, producen somnolencia diurna más o menos incapacitante: 

síndrome de hipoventilación alveolar central, síndrome de hipoventilación- obesidad, 

enfermedades neuromusculares y/o esqueléticas, EPOC, asma bronquial, etc. 



SAS. La identificación de pacientes con SAS constituye un problema de salud pública, 

debido a su elevada prevalencia, a las numerosas complicaciones que comporta sobre 

la calidad de vida, a la morbilidad y mortalidad de los enfermos y al impacto negativo 

de sus repercusiones sociolaborales y accidentes de tráfico (46, 47). 

 

Aunque clínicamente la existencia de este síndrome se sospechaba desde 

finales del siglo XIX, Burwell et al, en 1956 (48], utilizan por primera vez el término 

„pickwickiano‟ para describir el síndrome cardiorrespiratorio de la obesidad. Nueve 

años más tarde, Gastaut et al [49], demostraron mediante registros poligráficos 

nocturnos la existencia de apneas durante el sueño en pacientes obesos de tipo 

Pickwick. Con este magnífico trabajo realizado en Marsella, se definieron mediante 

criterios polisomnográficos los tres tipos de apnea (central, obstructiva y mixta) y se 

inició la era del conocimiento de la fisiopatología del SAS [50]. Poco después, se 

describieron apneas en individuos no obesos. 

 

Tres síntomas principales caracterizan el cuadro clínico: uno diurno, 

somnolencia excesiva, y dos nocturnos, ronquidos y pausas respiratorias repetidas 

durante el sueño, observados por el compañero/a de cama. Otros síntomas diurnos 

son: cefaleas matutinas, perturbación de las funciones intelectuales superiores 

(concentración, atención y memoria), trastornos de la personalidad y del carácter, 

disminución de la libido e impotencia. Estos síntomas se acompañan de signos 

clínicos evidentes: sobrepeso, hipertensión arterial, arritmias cardíacas nocturnas y 

alteraciones psiquiátricas.  

 

El diagnóstico del SAS requiere la realización de un PSG en el Laboratorio de 

Sueño. Sin embargo, se puede sospechar el proceso sobre la base de un cuadro 

clínico característico, siempre y cuando se hagan las preguntas adecuadas.  

 

Las apneas repetidas dan lugar a una desorganización del sueño y una gran 

fragmentación del mismo, con reducción del sueño de ondas lentas y del sueño REM. 

También provocan alteraciones gasométricas, hipoxia e hipercapnia, inicialmente 

transitorias, aunque permanentes a la larga, que dan lugar a trastornos del ritmo 

cardíaco e hipertensión arterial y pulmonar. El ronquido que aparece al final de cada 

apnea traduce el aumento de la resistencia de la vía aérea superior (VAS) a la 

inspiración y da lugar a la reducción del flujo aéreo y a un aumento del trabajo 

respiratorio. 

 



Debido a que el SAS avanzado se asocia con cambios funcionales irreversibles 

de la VAS, conviene prevenir los signos incipientes en los grupos de riesgo: 

roncadores e hipertensos. Entre los factores de riesgo cabe destacar el ronquido, la 

obesidad, el consumo de alcohol y de medicamentos depresores de la respiración, el 

tabaquismo y la privación crónica de sueño. 

 

En la actualidad, el tratamiento se basa en dos procedimientos: administración 

de aire con presión positiva continua a través de una mascarilla nasal (CPAP-nasal) o 

tratamiento quirúrgico mediante intervenciones de la orofaringe y de la mandíbula [53, 

54]. Recientemente, se han introducido prótesis intraorales de avance mandibular [55]. 

 

Somnolencia de causa neurológica. La hipertensión intracraneal consecuencia de un 

proceso tumoral o inflamatorio o de una hidrocefalia cursa con somnolencia. Además, 

en el caso de los tumores, algunas localizaciones específicas (hipotálamo posterior, 

región pineal, región peduncular) provocan un trastorno de la vigilancia en ausencia de 

hipertensión intracraneal. 

 

Las lesiones vasculares del territorio vertebrobasilar dan lugar a cuadros 

clínicos que oscilan entre la somnolencia diurna y el coma profundo. También en el 

caso de un ictus hemisférico, puede observarse una somnolencia diurna de origen 

multifactorial: estrés, molestias debidas al déficit y perturbación de los mecanismos del 

sueño. Otras enfermedades degenerativas o infecciosas pueden provocar una 

inversión del ritmo vigilia-sueño o dar lugar a patologías.  

 

Somnolencia de causa psiquiátrica. En la ICSD se recoge la somnolencia diurna 

excesiva asociada a diversos trastornos psiquiátricos: psicosis, trastornos del humor, 

ansiedad, alcoholismo, procesos adaptativos, etc. Es un síntoma relativamente 

frecuente cuya prevalencia se estima en el 5-7% de una población que consulta por 

hipersomnia. El diagnóstico diferencial se plantea con la hipersomnia idiopática, con el 

SARVAS y con el síndrome de fatiga crónica. 

 

Somnolencia de causa metabólica o endocrinológica. Estos procesos raramente tienen 

que ver con somnolencia diurna propiamente dicha, que debe diferenciarse de la 

obnubilación propia de la hipoglucemia o de la bradipsiquia de los hipotiroideos. Sin 

embargo, se observa somnolencia diurna en el SAS debido a un hipotiroidismo, a una 

acromegalia o a un síndrome de Cushing, y revierte con el tratamiento específico de 

estos procesos. 



Trastornos del ritmo circadiano de sueño 

 

El ritmo vigilia-sueño depende de un oscilador (pace-maker) con una 

periodicidad endógena propia que se expresa cuando el organismo se encuentra en 

un ambiente neutro con condiciones constantes (luz, ruido, temperatura, etc.), y sin 

referencias temporales [37]. Los estudios experimentales han puesto de manifiesto 

que la periodicidad propia del oscilador que dirige el ritmo circadiano vigilia-sueño es 

de 25 horas. En una situación normal (alternancia de luz y oscuridad) este período no 

se manifiesta, ya que el sistema circadiano se ajusta cada día a la duración de las 24 

horas legales, gracias a la influencia de los indicadores temporales externos o 

sincronizadores. El ritmo vigilia-sueño puede mostrar una alteración de fase anormal 

respecto al horario establecido o a otros ritmos, o bien puede que no se produzca el 

ajuste habitual por los sincronizadores, con lo que aparece un período diferente de 24 

horas. 

 

Parasomnias 

 

Las parasomnias consisten en fenómenos episódicos que perturban el sueño 

nocturno sin que sus mecanismos de control, ni los de la vigilia, estén directamente 

involucrados. Estos trastornos representan episodios de activación del sistema 

nervioso central que implican al soma a través de las vías motoras y/o al sistema 

nervioso vegetativo, o a las funciones psíquicas. La prevalencia de las parasomnias es 

mayor en la edad pediátrica, lo que sugiere que los factores madurativos y del 

desarrollo adquieren una gran importancia en la etiología de estos trastornos. El 

diagnóstico clínico debe completarse en algunos casos con un estudio 

videoelectroencefalográfico (VEEG) y videopolisomnográfico de sueño nocturno, bien 

para caracterizar la parasomnia, o bien, para distinguir entre una parasomnia y una 

crisis epiléptica [38]. Desde un punto de vista didáctico, y según la clasificación ISDC, 

se dividen en cuatro grupos atendiendo al período de sueño en el que la parasomnia 

hace su aparición: transición vigilia-sueño, despertar, sueño NREM y sueño REM. 

 

Trastornos de la transición vigilia-sueño 

 

Tienen lugar durante el adormecimiento y/o al despertar. Se trata de 

fenómenos fisiológicos que se consideran anormales en función de su frecuencia e 

intensidad. Los movimientos rítmicos del sueño (jactatio capitis nocturna) se 

caracterizan por estereotipias de la cabeza „cabeceo‟ o de todo el cuerpo „balanceo‟. 



Aparecen antes del año de vida y pueden persistir en la adolescencia como un hábito 

adquirido. Su etiología se desconoce. El tratamiento debe ser preventivo de las 

posibles lesiones (casco protector, pared acolchada, etc.). Los sobresaltos hípnicos 

consisten en sacudidas musculares de las extremidades que llegan a despertar al 

sujeto. El VEEG las distingue, en caso de duda, de las mioclonías epilépticas. La 

somniloquia, o hablar durante el sueño, es un fenómeno habitual a cualquier edad. Los 

calambres nocturnos en las extremidades inferiores son muy dolorosos y están 

relacionados con el ejercicio físico intenso durante el día. 

 

Trastornos del despertar 

 

Las parasomnias clásicas del despertar del sueño lento profundo son el 

sonambulismo y los terrores nocturnos. El despertar confusional, o „borrachera de 

sueño‟, puede asociarse con los anteriores e indicar una patogenia común: dificultad 

para despertar del sueño profundo. El terror nocturno aparece en la infancia y su 

prevalencia se estima entre un 1 y un 5% en los niños en edad escolar. Suelen ser 

estereotipados y se asocian ocasionalmente al sonambulismo. El niño, que duerme 

apaciblemente, se agita bruscamente, se incorpora, grita aterrorizado, desorientado, y 

no puede expresar lo que le sucede debido a su confusión. La descarga vegetativa 

acompañante provoca rubor facial, taquicardia, taquipnea, sudación profusa y 

midriasis. Cuando el episodio remite, el niño se duerme de nuevo, y a la mañana 

siguiente tiene amnesia del episodio. 

 

El sonambulismo se define como una deambulación nocturna e inconsciente, 

no estereotipada, que conlleva un riesgo de accidentes. Es el trastorno de sueño más 

frecuente en la infancia, con una prevalencia del 15% en edades comprendidas entre 

los 3 y los 15 años. 

 

 

Parasomnias de la fase REM 

 

Se asocian con la fase de movimientos oculares rápidos, en la que se produce 

la actividad onírica clásica y predominan en el último tercio de la noche, cuando la 

cantidad de esta fase resulta mayor. 

 

Las pesadillas se distinguen de los terrores nocturnos por su aparición 

exclusivamente en fase REM. Si se despierta al sujeto, la toma de conciencia es 



inmediata y puede relatar de forma estructurada el contenido de la ensoñación. El 

consumo o la abstinencia de ciertos fármacos o de alcohol puede provocarlas. Las 

parálisis de sueño, aunque forman parte de la tétrada narcoléptica, pueden observarse 

de forma aislada en individuos sanos. Se observan en adolescentes en situaciones de 

fatiga o de privación de sueño. Se produce cuando la atonía muscular, característica 

del REM persiste durante algunos minutos al despertar del sueño.[39]. 

 

Otras parasomnias 

 

De acuerdo con la clasificación ICSD, este apartado es muy amplio. Se 

incluyen aquellas parasomnias que se producen indistintamente en cualquier fase de 

sueño. De todas ellas, el trastorno más prevalente es la enuresis. La enuresis consiste 

en una micción involuntaria durante el sueño después de los 4 años de edad. Su 

prevalencia es del 15% en niños de 5-6 años y predomina en el sexo masculino. La 

enuresis primaria tiene un origen multifactorial: herencia, inmadurez vesical, factores 

psicológicos, trastorno en los mecanismos del despertar, etc. 

 

La enuresis secundaria, que aparece después de un período de control miccional no 

inferior a seis meses, se debe a factores de tipo emocional. La enuresis sintomática, 

secundaria a un proceso orgánico, es bastante más infrecuente que las anteriores. El 

bruxismo es un fenómeno frecuente a cualquier edad y se debe normalmente a una 

deficiente oclusión dentaria, a factores psicológicos, ocupacionales, etc. Cuando es 

intenso, conlleva lesiones irreversibles en la dentadura. La distonía paroxística 

nocturna se caracteriza por movimientos violentos, complejos, de carácter distónico, 

balístico o coreoatetósico, que aparecen abruptamente en cualquier fase del sueño. 

Su fisiopatología ha sido objeto de gran controversia en los últimos años. La ICSD la 

incluye dentro de las parasomnias, aunque para la mayoría de los autores se trata de 

una forma de epilepsia parcial frontal con crisis motoras y automatismos complejos 

durante el sueño [40]. El tratamiento farmacológico de las parasomnias se reserva 

para aquellos casos en los que exista un comportamiento que suscite peligrosidad 

para el sujeto o los que le rodean. Hay que informar y tranquilizar a los padres acerca 

de la benignidad de estos procesos y su evolución favorable con la edad. 

Normalmente, se utilizan las benzodiacepinas, los ansiolíticos o los tricíclicos, en una 

única dosis nocturna. La psicoterapia y las técnicas de relajación se recomiendan en 

casos individualizados. 



 

 

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

En la literatura no existe suficiente información acerca de las características del sueño 

en niños con Epilepsia, la mayoría de los estudios se han realizado en población 

adulta. Las estadísticas en niños aún no son precisas ni claras al respecto, los pocos 

estudios a nivel mundial señalan una prevalencia de 25 – 50 %. 

 

En nuestro país y Latinoamérica no existen estudios que muestren las características 

del sueño y sus trastornos en niños con Epilepsia. En México, no contamos con datos 

epidemiológicos actualizados ni completos que describan las características de los 

trastornos del sueño en niños con Epilepsia. Lo que nos llevó a cuestionarnos cuales 

son los trastornos del sueño en niños con Epilepsia en el Hospital Infantil de México 

Federico Gómez. 

 



 

 

 

 

 

 

V. JUSTIFICACIÓN. 

 

En nuestra institución no contamos con datos epidemiológicos que describan las 

características del sueño en niños con Epilepsia. Por lo que consideramos realizar un 

estudio que describa las características del sueño en niños con Epilepsia, así como, la 

prevalencia de este problema y los factores que en él influyen.  

 

La realización de este estudio es de gran importancia ya que nos ayudará a la 

adecuada intervención terapéutica, además nos proporciona las bases para generar 

información epidemiológica y estadística para desarrollar estrategias e intervenciones 

a futuro para un mejor abordaje de estos pacientes y mejorar la calidad de vida.  

 

  

 

 
 
 

 
 
 
VI. OBJETIVO. 
 
Describir las características del sueño en niños con Epilepsia del Hospital infantil de 

México Federico Gómez. 

 



VII. MATERIAL Y MÉTODO 
 
 
 
Tipo de estudio: 
 
Observacional, transversal y descriptivo 
  
 
Ubicación temporal y espacial:  
 

Se realizó de Agosto del 2008 a Marzo del 2009 en el departamento de   

neurología del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

 

Universo de estudio:  
 

Estuvo constituido por los pacientes pediátricos epilépticos atendidos en la 

consulta externa del  departamento de neurología del Hospital Infantil de México 

Federico Gómez.  

      

Población:  
 

Pacientes con diagnóstico de epilepsia de la consulta externa del departamento 

de neurología del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

 

 
Muestra: 
 

Número total de muestra se obtuvo por la fórmula de proporciones para 

poblaciones finitas con un total de 148 pacientes. 

 
 
Método de muestreo: 
  
Se realizó por toma de casos consecutivos. 
 
 
 
 

 

Instrumento de recolección de datos:  

 

        La recolección de datos se llevó a cabo con la escala de trastornos del sueño 

para niños (V2val) de cada paciente, la cual contiene 11 apartados los cuales son: 

identificación, datos sociodemográficos, diagnóstico y tratamiento, horario de sueño, 



hábitos de sueño, desórdenes de la activación, desordenes de la respiración durante 

el sueño, desordenes de transición sueño-vigilia, desórdenes de somnolencia 

excesiva, hiperhidrosis del sueño, desordenes de inicio y mantenimiento del sueño. El 

cuestionario de dicha escala se autoadministró a los padres de los pacientes.  

 

Criterios de inclusión: 

 

Pacientes con diagnóstico de epilepsia 

Pacientes de 2 a 17 años. 

  

Criterios de exclusión: 

 

Pacientes con diagnóstico de encefalopatía epiléptica  

Pacientes con síndrome regresivo 

Pacientes con comorbilidades psiquiátricas 

 

Definición de variables: 

 

Se describe la definición conceptual, definición operacional y escala de medición.  

 

 Edad: tiempo que ha vivido una persona desde su nacimiento hasta la actualidad, 

número de años que tiene un niño hasta el momento actual del estudio. Cuantitativa 

discreta.  

 

Peso: es una medida antropométrica cuantitativa que evalúa la masa, se expresa en 

kilogramos. 

 

Talla: mide el tamaño de los segmento en un individuo de manera cuantitativa, se 

expresa en centímetros (cm). 

 

Sexo: constitución orgánica que diferencia al hombre de la mujer. Nominación como 

masculino o femenino a través del aspecto externo. Cualitativa nominal.   

 

Escolaridad: nivel académico máximo de un individuo, se expresa como preescolar, 

primaria, secundaria para los niños, y como primaria, secundaria, preparatoria y 

licenciatura para los padres. Cualitativa ordinal.  

 



Ocupación: actividad laboral realizada por una persona. Se describe como una 

ocupación legalmente establecida. Cualitativa Nominal.  

 

Estado Civil: estado legal que guarda una persona con su cónyuge, se describe como 

soltero, casado, unión libre, divorciado, viudo. Cualitativa Nominal.  

 

Tipo de Epilepsia: variedad de epilepsia dentro de la clasificación mencionada. Se 

describe como Epilepsia Generalizada idiopática, Epilepsia Generalizada Sintomática, 

Epilepsia Generalizada probablemente sintomática, Epilepsia parcial sintomática, 

epilepsia parcial idiopática y epilepsia parcial probablemente sintomática.  

 

Tratamiento: fármaco empleado en el manejo de la epilepsia. Se describen Ácido 

Valproico (AVP), Oxcarbazepina (OXC), Carbamazepina (CBZ),  Topiramato (TPM), 

Fenobarbital (FNB). 

 

Horario de sueño: tiempo cronológico al que se acuesta y levanta una persona, se 

mide en horas y minutos. Cuantitativa contínua.  

 

Tiempo en quedarse dormido: tiempo transcurrido desde el momento en que una 

persona se acuesta y entra en sueño. Se mide en minutos, Cuantitativa discreta. 

 

Siesta: periodo de sueño realizado por una persona en horario vespertino, se describe 

si la presenta o no. Dicotómica.  

 

Desórdenes de inicio y mantenimiento del sueño: trastorno del ciclo de sueño 

caracterizado por dificultad para entrar en esta etapa y mantenerla  de manera normal. 

Se define como la presencia o ausencia de dificultad para dormir, resistencia para 

dormir, ansiedad o miedo para ir a la cama, brincos al iniciar el sueño. Dicotómico. 

 

Desórdenes de la respiración durante el sueño: trastorno del sueño que se 

caracteriza por alteraciones a nivel respiratorio durante el sueño. Se describe como la 

presencia o ausencia de ronquidos, sudación excesiva en la noche, sonambulismo. 

Dicotómica.  

 

Desórdenes de la activación: trastorno del sueño relacionado con alteraciones al 

despertar, se define como ausencia o presencia de cansancio al despertar por la 

mañana, dificultad para despertar en la mañana. Dicotómica. 



 

Desórdenes de la transición del sueño-vigilia: desorden del sueño caracterizado 

por alteraciones en el paso de la etapa de vigilia a sueño y viceversa. Se describe 

como presencia o ausencia de sueños en la ensoñación, sudación excesiva al inicio 

del sueño, despertares en la noche, sensación de ahogo, despertares con gritos o 

confusiones, pesadillas que no se recuerdan. Dicotomíca.  

 

Desórdenes de la somnolencia excesiva: trastorno del sueño caracterizado por 

presencia de sueño excesivo en horas no habituales durante el día. Se describe como 

la presencia o ausencia de incapacidad para despertar en las mañanas, somnolencia 

diurna, sueño en situaciones inapropiadas, sueño después de comer. Dicotómica. 

 

Hiperhidrosis del sueño: trastorno del sueño caracterizado por sudación excesiva 
durante el sueño. Se describe si se presenta o no. Dicotómica. 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
Se utilizó estadística descriptiva. 

 

 Para variables cuantitativas: se emplearon medidas de tendencia central y 

dispersión.  

 

 Para variables cualitativas: se utilizaron razones y proporciones. 

 

 Se determinó la prevalencia de los trastornos del sueño. 

 

 Para las 11 áreas se utilizó el  paquete estadístico SPSS versión 16.0 

 
 

 

VIII. RESULTADOS 
 

La muestra estudi ada esta constituida por 148 pa cientes de  los cua les 50  

(34%) son del sexo femenino y 97 (66%) pertenecen al sexo masculino. El rango de 

edad fue de 2 a 17 años, con una media de edad de 8.5 años y una DE de  ±4.07. 

 

El promedio de peso del grupo de estudio fue de  29.2kg con una DE ±1.66cm, 

la media de la talla fue de 119cm con una DE ±2.91cm. 

 

La esco laridad de  l os pa cientes estudiados se di stribuyó de  la siguiente 

manera: sin escolaridad 9.4%, preescolares 24.5%, primaria 62.3% y secundaria 3.8%. 

 

La edad promedio de los padres de los pacientes estudiados fue de 36.8 años 

con una DE de ±7.92 para padres, y 33 años con una DE de ±7.31 para las madres.    

 

La esco laridad del padre se di stribuyó de  la si guiente manera: ninguna 6% , 

primaria 24 .5%, secundaria 39 .6%, preparatoria 22 .6%, carrera t écnica 1.9%  y 

licenciatura 5.4%.En cuanto a la escolaridad de la madre se distribuyó de la siguiente 

manera: ninguna 5.6%,  primaria 26.4%, secundaria 41.5%, preparatoria 17%, carrera 

técnica 5.7%, licenciatura 3.8%. 

 



La ocupación del padre esta representada principalmente por empleados 

generales representando un 22.6% de la muestra, seguido de obreros representando 

un 17% de la muestra y choferes en un 11.3%.La ocupación de la madre esta 

representada principalmente por amas de casa en un 94.3%, seguido de estudiantes, 

estilistas y costureras en 1.9% para cada una de éstas últimas.  

 

En cuanto al estado civil del padre un 66% son casados, el 20.8% vive en unión 

libre, 5.7% están solteros, 3.8% divorciados y 3.8% viudos. Por otro lado las madres 

casadas ocupan un 66%, el 20.8% viven en unión libre, un 5.7% son solteras, 3.8% 

son divorciadas y otro 3.8% viudas.  

 

El tipo de epilepsia predominante fue la parcial sintomática presente 106 

pacientes (71.7%), seguida de la epilepsia generalizada sintomática encontrada en 20 

pacientes (13.2%),  epilepsia generalizada presumiblemente sintomática 11 pacientes 

(7.5%), epilepsia generalizada idiopática en 6 pacientes (3.8%)  de los pacientes y 

epilepsia parcial presumiblemente sintomática en el 6 pacientes (3.8%). (Grafica 2) 

 

El principal fármaco empleado en el tratamiento de los pacientes estudiados 

fue el Valproato representando un 62.3% del total, seguido por la carbamazepina en el 

20.8% de los pacientes y Oxcarbazepina en el 7.5% de los pacientes.  (Gr 

 

En cuanto al horario de acostarse entre semana en promedio fue a las 21hrs 

con una DE ± 2.12hr, en fin de semana esta fue a las 21hrs con una DE ± 3.74hrs, y el 

horario predominante para levantarse entre semana fueron las 8hrs con una DE de ± 

2.97hr y para fin de semana fueron las 9hrs con una DE ± 2.97hr.  

El total de horas de sueño entre semana es de 9.1hrs con una DE ± 2.01, y en fin de 

semana de 9.7hrs con una DE ± 2.06.El tiempo en entrar en sueño fue de menos de 

15 minutos en 47.2%, de 15 – 30 minutos en 37.7%, de 30 - 45 minutos en 11.3%, de 

45 – 60 minutos en 3.8%. (TABLA 2). 

 

La media del horario de siesta fue a las 15.5 hrs con una DE ± 1.23 hrs y la 

media de duración de la misma fue de 1.48hrs con una DE ± 0.74hrs. Además la 

media de frecuencia de siesta fue de 2.1 veces por semana con una DE de ±1.4 

veces.  

 

En cuanto a los desórdenes del sueño, se encontró que 44 (30.1%) pacientes 

del grupo de estudio presentó algún trastornos del sueño, siendo más frecuentes los 



trastornos de somnolencia excesiva los cuales se encontraron en 20 (13.2%) 

pacientes del grupo de estudio, y los menos frecuentes los desórdenes de la 

respiración durante el sueño y los desórdenes de la transición sueño–vigilia, 

encontrando 8 pacientes (5.7%) para cada uno de estos trastornos. Por otro lado, en 

cuanto a los desórdenes de la activación, los desórdenes de inicio y mantenimiento del 

sueño y la hiperhidrosis del sueño, se encontraron en14 pacientes (9.4%) del total del 

grupo. 

 

Del total del grupo estudiado, se encontró que 33 (22.6%) pacientes 

presentaron solo un tipo de trastorno del sueño, y hasta un 7.5% (11 pacientes) 

presentaron dos o más trastornos. 

 

El sexo masculino fue el más afectado en todos los desórdenes del sueño, los 

trastornos de inicio y mantenimiento del sueño se presentaron en el 5.6% de los 

pacientes femeninos y el 11.4% de los pacientes masculinos. Para los trastornos de la 

respiración durante el sueño se encontró afectado el 8.6% de los pacientes 

masculinos, no encontrando afección en pacientes del sexo femenino. Para los 

desórdenes de activación del sueño se encontraron afectados un 5.6% de los 

pacientes femeninos y un 11.4% de los pacientes del sexo masculino. En cuanto a los 

trastornos de la transición del sueño-vigilia se encontró afectado un 8.6% de la 

población masculina y no se presentó en la población femenina. Para los desórdenes 

de somnolencia excesiva se reportó afectación en 17.1% de los niños y el 5.6% de las 

niñas estudiadas. Para trastornos de hiperhidrosis del sueño se vieron afectados el 

11.4% de los niños y el 5.6% de las niñas. Por último, en la población del sexo 

masculino se encontró que hasta un 11.4% de estos pueden presentar dos o más 

desórdenes del sueño, lo cual difiere mucho de las niñas en las cuales no se 

obtuvieron dichos resultados.  

 

Los desórdenes de inicio y mantenimiento del sueño se encontraron con mayor 

frecuencia en el rango entre los 4 y 14 años de edad. Los desórdenes de la respiración 

durante el sueño se encontraron con mayor frecuencia en edades preescolares, los 

desórdenes de activación del sueño se presentaron con mayor frecuencia entre los 4 y 

9 años de edad. Los trastornos de la transición sueño-vigilia se presentaron con mayor 

frecuencia entre los 2 - 3años. Los desórdenes de somnolencia excesiva, se 

distribuyeron de manera similar en etapas preescolares y escolares, disminuyendo 

hacia la adolescencia.  

 



En los pacientes con Epilepsia Generalizada probablemente sintomática se 

observó un incremento en la frecuencia de los trastornos del sueño y una disminución 

en el tiempo total de sueño, incluso con un mayor número de trastornos por paciente. 

Sin embargo el tiempo total de sueño, así como la latencia del mismo se vieron más 

afectados en los pacientes con epilepsia parcial sintomática. 

 

En cuanto a la relación entre los trastornos del sueño y los fármacos que se 

encontraban recibiendo los pacientes, se encontró una mayor frecuencia de 

desórdenes de la respiración durante el sueño y de hiperhidrosis durante el sueño en 

pacientes que recibieron AVP, sin embargo, en los desórdenes de activación del 

sueño se observaron con mayor frecuencia en quienes recibieron CBZ, como ocurrió 

con los desórdenes de transición del sueño-vigilia y OXC. Otro hallazgo interesante 

fue el aumento en la  frecuencia de los trastornos de somnolencia excesiva  en 

quienes recibieron FNB. 

 

 

IX. DISCUSIÓN. 

 

Como pudimos observar en el presente trabajo, los desórdenes del sueño en 

pacientes pediátricos con epilepsia se encuentran con una mayor frecuencia que en 

niños sanos. Los estudios realizados hasta el momento, mencionan que el 11-28% de 

los pacientes con epilepsia refieren dichos desórdenes, siendo la principal queja los 

trastornos con somnolencia excesiva y en otras encuestas internacionales, se ha 

encontrado que el sueño de los pacientes epilépticos es adecuado en un 39% de los 

casos contra un 79% de población sana. En nuestro estudio los hallazgos fueron 

similares, ya que encontramos que el 30.1% de la población estudiada padece algún 

trastorno del sueño, siendo los pacientes de sexo masculino los más afectados, 

presentándose con mayor frecuencia los trastornos de somnolencia excesiva. 

 

Otro punto importante a discutir en nuestro trabajo, es la mayor frecuencia de 

desórdenes del sueño, así como, una disminución en el total de horas de sueño en los  

pacientes con Epilepsia Generalizada de nuestra población, sin embargo la latencia 

del mismo, se vio más afectada en las Epilepsias parciales lo cual nos habla de una 

mayor desestructuración del ciclo sueño vigilia en este tipo de Epilepsia, como han 

indicado otros autores, quienes refieren un mayor número y duración de los 

despertares en estos pacientes, con fragmentación del sueño REM. 

 



Por otro lado, la administración de algunos fármacos antiepilépticos como causa de 

algunos desórdenes del sueño ya se ha comentado en la literatura internacional, 

siendo los barbitúricos y las benzodiacepinas los más involucrados. Similitud que 

tuvimos con el hallazgo en nuestra población, de una mayor frecuencia de desórdenes 

de somnolencia excesiva en pacientes manejados con Fenobarbital, además del 

aumento en la frecuencia de trastornos de la transición sueño-vigilia en relación a la 

ingesta de Carbamazepina. 



 

 

 

 

 

 

 

 

X. CONCLUSIÓN. 

 

 

En el presente estudio, corroboramos que la frecuencia en los trastornos del sueño se 

encuentra elevada en una tercera parte de los pacientes con Epilepsia, y que el grupo 

más afectado, es el que comprende la edad escolar, principalmente al sexo masculino. 

Esta frecuencia además se vió relacionada con otros factores como el tipo de epilepsia 

y los fármacos antiepilépticos que recibían. 

 

Por otro lado, sabemos que la epilepsia afecta la arquitectura del sueño, lo cual 

también pudimos observar, encontrando un aumento en la latencia del sueño en 

pacientes con epilepsia parcial, sin embargo consideramos que sería importante 

conocer más a fondo los efectos de la epilepsia, no solo sobre el sueño, sino en otras 

funciones del sistema nervioso central, asi como la repercusión de ésta en el aspecto 

social, económico y cultural de las familias de pacientes epilépticos.  

 

El presente trabajo es la base para favorecer la realización de estudios prospectivos 

de seguimiento cercano así como la protocolización de los pacientes, favoreciendo el 

poder hacer intervenciones tempranas lo cual redundará en una mejor calidad de vida, 

tanto en niveles conductuales, sociales y cognitivos, de los pacientes con epilepsia. 
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