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INTRODUCCIÓN 

 

1. TRASTORNO ESPECÍFICO DEL LENGUAJE 

 

El Trastorno Específico del Lenguaje (TEL) define a un conjunto de dificultades en la 

adquisición del lenguaje que aparecen en un grupo de niños que no presentan problemas 

neurológicos, cognitivos, sensoriales, motores ni sociofamiliares, teniendo en cuenta los 

métodos diagnósticos actuales1. Este trastorno también se conoce como trastorno del 

desarrollo del lenguaje, retraso en el lenguaje o disfasia del desarrollo, aunque estos 

términos han sido desplazados por el de Trastorno Específico del Lenguaje debido a la 

falta de consenso entre los distintos autores en relación a los mismos. El TEL se trata de 

un problema incluido dentro del grupo de Trastornos del Neurodesarrollo y que afecta, 

según distintas estimaciones, a un 2-7% de la población infantil1, aunque hay que tener 

en cuenta que la prevalencia puede variar según el estudio ya que dependerá de la 

definición y conceptualización de TEL que se adopte. Este trastorno presenta mayor 

incidencia en varones con una ratio de hasta 2:1 y los estudios de seguimiento indican 

que entre un 40-60% de los niños que presentan TEL en los años preescolares, 

continúan presentando problemas en los años escolares y que el 50% de los niños que 

presentan TEL a la edad de 6 años, continúan presentando problemas en la edad adulta2. 

De esta manera es una de las discapacidades del aprendizaje más comunes durante la 

niñez y cuyo impacto persiste hasta la edad adulta1-2. Los niños con TEL normalmente 

comienzan a hablar tarde y quizás no digan ninguna palabra hasta que cumplan 2 años 

de edad.  A los 3 años, es posible que hablen pero sin que se les entienda.  A medida 

que crecen, los niños con TEL tendrán dificultad para aprender nuevas palabras y llegar 

a conversar. 

La causa exacta del TEL se desconoce, pero parecen existir factores genéticos y factores 

derivados de una posible alteración de las estructuras anatomofuncionales neurológicas 

indispensables para la adquisición del lenguaje. Las últimas investigaciones sugieren un 

origen genético para una parte importante de los TEL, existiendo de un 50-70% de 

niños con TEL que tienen al menos un miembro de la familia con el mismo trastorno, 

dependiendo de la serie de estudio2. El hecho de ser más frecuente en varones también 

apoyaría su base genética. Se han identificado genes como el KIAA0319 (situado en el 

cromosoma 6) el cual parece tener un papel clave en el TEL y cuya mutación contribuye 

al desarrollo de otras discapacidades del aprendizaje como dislexia, algunos casos de 
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autismo y trastornos auditivos del habla3, así como el NFXL1, un gen implicado en la 

transcripción proteica y que se ha presentado muy recientemente también como 

candidato implicado en la base genética del TEL4. 

Después de múltiples estudios y definiciones para el Trastorno Específico del Lenguaje, 

los criterios seguidos para su identificación son principalmente criterios de exclusión, 

de especificidad, de discrepancia y de desarrollo. De esta manera un niño estaría 

diagnosticado de TEL si el trastorno que presenta no se puede atribuir a ninguna causa 

obvia, si solo afecta a alguna o algunas de sus habilidades lingüísticas, si sus 

ejecuciones en tareas relativas al lenguaje son deficitarias respecto a otras habilidades, 

principalmente cognitivas, y si los problemas lingüísticos perduran en el tiempo1. 

Se han planteado muchas definiciones y términos para este trastorno a lo largo de los 

años. Destacamos como definición más integradora del TEL la que procede de la ASHA 

(American Speech- Language Hearing Association): " un trastorno del lenguaje es la 

anormal adquisición, comprensión o expresión del lenguaje hablado o escrito"5. El 

problema puede implicar a todos, uno o algunos de los componentes fonológico, 

morfológico, semántico, sintáctico o pragmático del sistema lingüístico. Por otro lado, 

el avance más relevante en la conceptualización y principalmente en la delimitación 

operacional del TEL se debe a Stark et al6  que establecieron por primera vez en 1981, 

criterios de inclusión y exclusión. Estos criterios son: 

- Nivel auditivo de 25 dB en la banda de frecuencias de 250 a 6000 Hz, y de 25 

dB en el reconocimiento de palabras familiares. 

- Estatus emocional y conductual normal, por lo que se excluyen los casos que 

presenten problemas conductuales graves o problemas especiales de ajuste 

familiar o escolar.  

- Nivel intelectual mínimo, por lo que se considera que no presentan este trastorno 

los niños cuyo coeficiente intelectual (CI) de ejecución sea inferior a 85. 

- Estatus neurológico sin signos de alteración, por lo que no alcanzarían el criterio 

de TEL los niños con claros síntomas neurológicos o con historia de 

traumatismo cerebral, epilepsia u otros indicadores de trastorno neurológico. 

- Destrezas motoras del habla normales, con exclusión de los niños con problemas 

orales motores periféricos, deficiencias en la sensibilidad oral o anormalidades 

orofaciales. 

- Nivel lector normal, en caso de que el niño haya iniciado el aprendizaje formal 

de la lectura. 
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Estos criterios supusieron un avance importante y han permitido que en trabajos 

posteriores se hayan podido seguir unas normas de selección de pacientes lo más 

similares posible. 

En la actualidad, como se comentó al principio, los criterios seguidos para la 

identificación de los niños con TEL son los siguientes1:  

1. Identificación por inclusión- exclusión, que son los criterios más utilizados en 

la selección de sujetos que van a constituir la muestra de trabajos de investigación.  

1.1 Inclusión: pueden formar parte de la población de niños con TEL los niños 

que manifiesten un nivel cognitivo mínimo, los que superen un screening auditivo en 

frecuencias conversacionales, los que no presenten ninguna lesión que pudiera explicar 

el trastorno, o los que no hayan sido diagnosticados dentro de algún cuadro del espectro 

autista.  

 1.2 Exclusión: se descartan otras posibles etiologías como origen de este 

trastorno.  

La definición operacional de estos criterios puede variar entre los distintos autores. 

Están incluidos aquí un CI con un punto de corte de 75-85 dependiendo del autor y un 

screening audiométrico superado, también con características diferentes según el autor. 

Stark et al6 sólo incluyen en la categoría de TEL  a los niños que superen un screening 

audiométrico bilateral de 20 dB en el rango de frecuencias de 250 a 6000 Hz, al ser este 

el rango en el que se encuentran prácticamente todos los sonidos del habla, y aquellos 

que logren pasar una prueba de discriminación auditiva de palabras familiares a una 

intensidad de 25 dB, si bien en otros trabajos se ha utilizado un control auditivo más 

preciso. Se excluyen también a los niños cuyas historias evolutivas y exploraciones 

evidencien signos específicos de lesión y  niños con problemas fonológicos. Hay que 

decir que los criterios de exclusión no están tan bien establecidos. 

2. Identificación por especificidad: entendiéndose que los niños con TEL no 

pueden presentar ninguna patología diferente a la lingüística. La especificidad asume la 

normalidad en todos los dominios, excepto en el lenguaje. Como ya se ha comentado la 

población con TEL es muy heterogénea, por lo que el tema de la especificidad cobra un 

interés muy especial. 

3. Identificación por la discrepancia: la discrepancia se ha establecido 

considerando las diferencias entre la edad lingüística y la edad cognitiva (discrepancia 

cognitiva). Los criterios de discrepancia más utilizados en investigación son los 

propuestos por Stark et al  y son los siguientes6: 
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- Al menos 12 meses de diferencia entre edad mental (EM) o edad cronológica 

(EC) y edad de lenguaje expresivo (ELE). 

- Al menos 6 meses de diferencia entre EM o EC y edad de lenguaje receptivo 

(ELR). 

- Al menos 12 meses de diferencia entre EM o EC y una puntuación de edad 

lingüística compuesta (expresiva+receptiva). 

4. Identificación por la evolución: si definimos el TEL mediante un criterio 

evolutivo, éste presenta un carácter duradero y es resistente al tratamiento7. Es difícil 

diferenciar entre TEL y un retraso en el lenguaje (RL), que se reduce con el tiempo y 

responde bien al tratamiento. La diferencia entre ambos tiene más un carácter técnico y 

orientativo para la intervención del logopeda que un estricto carácter neurológico. 

Uno de los aspectos que ha generado más debate en torno al TEL, es el hecho de si 

constituye  una única categoría clínica con una población homogénea8, o si por el 

contrario, se incluyen bajo el término de TEL, una serie de trastornos diferentes que 

afectan a distintos dominios lingüísticos y no lingüísticos, con unos perfiles de 

capacidades y deficiencias específicas, y una respuesta diferente al tratamiento9. En la 

actualidad parece tener más sentido abordar este grupo de pacientes como un grupo 

heterogéneo.  

Al plantear así la clasificación del TEL, la variedad de problemas de lenguaje que los 

niños pueden desarrollar es amplia tal y como han ido mostrando los trabajos 

realizados. La división más clásica de TEL procede de los trabajos de Rapin y Allen10, y 

se basa en la clasificación en tres categorías principales: trastornos mixtos receptivo-

expresivos (agnosia auditiva verbal y los déficit fonológico-sintácticos), trastornos 

expresivos (dispraxia verbal y trastornos de programación fonológica) y trastornos de 

procesamiento de orden superior (déficit léxico-sintácticos y déficit semántico-

pragmáticos). Existen distintos trabajos e investigaciones dirigidas al establecimiento de 

subgrupos de niños con TEL, pero en definitiva todas se basan en dos orientaciones 

diferentes a la hora de clasificar a los pacientes, clasificaciones de tipo clínico y 

clasificaciones de base empírica. La inclusión en uno u otro grupo puede venir 

determinada por el tipo de instrumentos utilizados en la evaluación. De esta manera, 

insistimos en que aunque la manera de clasificarlos puede no ser coincidente, ya que 

estamos ante una entidad muy heterogénea, desde un punto de vista operativo y para 

conseguir la máxima simplificación en los criterios diagnósticos, podemos definir un 

grupo de niños cuyas deficiencias se limitan al plano expresivo, denominado TEL 
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expresivo, y a otro con dificultades en el plano expresivo y receptivo en mayor o menor 

grado, denominado TEL mixto (TELm), grupo este último en el que se ha llevado a 

cabo el presente estudio. La Asociación Americana de Psiquiatría integra el Trastorno 

Específico del Lenguaje dentro de un grupo más amplio denominado trastornos de la 

comunicación que incluye tanto los trastornos evolutivos como adquiridos, mientras que 

la Organización Mundial de la Salud, en el CIE-10, sí recoge o menciona de forma 

diferenciada los trastornos específicos del desarrollo del lenguaje excluyendo los 

trastornos adquiridos y/o con causa neurológica conocida. De esta manera los criterios 

diagnósticos son más que discutibles y lo que sí parece importante es tener una visión 

integral y global de los trastornos del lenguaje en la infancia para saber el lugar que 

ocupan los TEL2: 

 

 

Trastornos del lenguaje en la infancia 

 

1. Defectos estructurales o sensoriomotores del sistema del habla. 

2. Trastornos del habla de origen desconocido. 

3. Pérdida auditiva. 

4. Daño cerebral o disfunción adquirida en un periodo neonatal o perinatal. 

5. Daño cerebral o disfunción adquirida en la niñez (afasia). 

6. Trastornos conductuales y emocionales. 

7. Deprivación sociocultural. 

8. Trastornos Específicos del desarrollo del Lenguaje (TEL). 

 

 

En conclusión respecto al TEL, se puede decir que es una población heterogénea, dada 

la variabilidad de perfiles lingüísticos y comunicativos que podemos encontrar y que en 

ocasiones se pueden solapar. De esta manera los intentos de clasificación se han de 

situar siempre en el dilema entre la individualidad de cada niño con TEL y la necesidad 

de buscar puntos comunes con vistas al establecimiento de esquemas diagnósticos y 

planificación de la mejor opción terapéutica1.  

En el diagnóstico pueden participar varios profesionales en relación con el habla y el 

lenguaje. Las habilidades en el lenguaje se miden usando herramientas de evaluación 

que determinan la capacidad del niño de construir frases y mantener palabras en el 
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orden correcto, el número de palabras en su vocabulario y la calidad de su lenguaje 

hablado. Hay muchas pruebas disponibles específicamente diseñadas para diagnosticar 

el TEL y es importante también en su valoración, estudiar los síntomas y trastornos con 

los que puede relacionarse y establecer un diagnóstico diferencial con otras entidades 

que en ocasiones pueden solaparse como el Trastorno del Espectro Autista2.  

Respecto al primer punto, el TEL se relaciona a menudo con los siguientes síntomas o 

trastornos: 

- Alteraciones emocionales y de conducta. Esta asociación es más importante en 

los casos más intensos (generalmente los TEL mixtos y/o cuando se ve afectada 

la comprensión). 

- Problemas escolares y de aprendizaje que con frecuencia cumplen criterios 

clínicos de trastornos de aprendizaje. 

- Problemas para la relación y/o pobres habilidades de interacción con sus iguales.  

- Dificultades de juego simbólico. 

- Déficit en la memoria de trabajo ( memoria a corto plazo) 

- Déficit en el procesamiento secuencial / déficit para procesar estímulos 

secuenciales, fundamentalmente los presentados con rapidez. 

- Procesamiento lento de la información auditivo- verbal y problemas de 

discriminación auditiva. 

- Mayor tiempo de latencia y necesidad de más tiempo en la presentación de 

estímulos, sobre todo de estímulos auditivo- verbales. 

- Dificultades práxicas. 

- Dificultades de coordinación motora que en ocasiones cumplen criterios 

diagnósticos de trastornos del desarrollo de la coordinación.  

- Enuresis. 

- Trastornos de la fluidez del habla. 

- Déficits en los procesos de autorregulación personal o función ejecutiva. Fallos 

relativos al control atencional e hiperactividad que en ocasiones cumplen los 

criterios para un diagnóstico de déficit atencional con hiperactividad. 

- Problemas de autocontrol emocional. 

- Anomalías inespecíficas en el EEG. 

- Respecto a los diagnósticos concurrentes posibles, los más frecuentes son: 

- Capacidad intelectual límite 
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- Retraso mental y/o trastornos del desarrollo secundarios a lesiones o daños 

cerebrales de origen prenatal o perinatal (controvertido). 

- Déficit de atención con hiperactividad. 

- Trastornos en el desarrollo de la coordinación motora. 

- Trastornos de aprendizaje. 

- Mutismo selectivo. 

En relación al diagnóstico diferencial, ya destacamos que es uno de los aspectos más 

relevantes. Los niños con TEL tienen problemas importantes de comunicación que son 

también característicos de la mayoría de los niños con algún trastorno del espectro 

autista (TEA). Las deficiencias en la comprensión y la adquisición del lenguaje hablado 

son comunes en ambos grupos. A continuación se resumen las diferencias más 

significativas entre TEL y TEA (Cortázar Díaz, 2006) 

 

 AUTISMO TEL 

Datos Epidemiológicos Mayor incidencia en hombres. 
Peor pronóstico. 

Mayor incidencia en hombres. 
Mejor pronóstico. 

Audición Respuestas atípicas al sonido. 
Falta de atención al habla. 
Audiometría usualmente normal. 

Respuestas atípicas al sonido. 
Mejor respuesta al habla. 
Más frecuencia de audiometrías 
con irregularidades. 

Habla Anomalías en rasgos 
suprasegmentales (ritmo, 
volumen, tono). 
Problemas articulatorios menos 
frecuentes comparados con otros 
componentes. 
50% no verbales. 

Mayor frecuencia de problemas 
articulatorios. 
Mayor normalidad de rasgos 
suprasegmentales. 
Posible presencia de fenómenos 
reactivos a los problemas del 
lenguaje (mutismo, etc.). 

Comunicación Preverbal Posibles anomalías desarrollo 
vocálico temprano. 
Alteraciones en la 
comprensión-expresión de 
actos comunicativos 
preverbales (mirada, 
gestos….) 

Posibles anomalías en el 
desarrollo vocálico temprano 
pero quizás en menor medida o 
frecuencia que A. 
Normal desarrollo de actos 
comunicativos preverbales. 

Expresión lingüística 50% ausencia – 50% Retraso en 
la adquisición del lenguaje junto 
con perfiles muy variados en los 
componentes formales y de 
contenido. Déficit pragmático 
verbales y no verbales 
(trastornos de las funciones 
comunicativas). Las dificultades 
semánticas y pragmáticas 
superan  a las fonológicas y 
sintácticas. 
Mayor frecuencia de ecolalias, 
producción de preguntas 
reiterativas, utilización 

Generalmente sin déficit 
pragmáticos marcados a 
excepción de las limitaciones 
secundarias a resto perfil 
lingüístico. 
Mayor frecuencia, espontaneidad 
y variedad de funciones 
comunicativas. Mejores 
habilidades conversacionales y 
narrativas. 
Menor frecuencia de ecolalias y, 
en general, de empleo repetitivo 
del lenguaje. 
Lenguaje más creativo. 
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estereotipada del lenguaje o 
lenguaje idiosincrático.  
Inversión pronominal. 
Lenguaje poco creativo 
 

 

Comprensión Lingüística Moderada o severamente 
deteriorada en mayoría 

Severamente deteriorada en 
casos de agnosia auditiva, o 
disfasia receptiva, en resto 
generalmente mejor  que en A. 

Área social Alteración cualitativa 
habilidades de  interacción con 
sus iguales. 
 
Trastorno de las capacidades 
de referencia conjunta 
 
Trastorno de las capacidades 
intersubjetivas y mentalistas. 
 

Conducta social más adecuada 
y/o sin alteraciones cualitativas. 
Puede haber problemas de 
relación social secundarios y/o 
pobre desarrollo de habilidades 
sociales. 
Mejor empleo y comprensión de 
estados atencionales, mejor 
empleo y comprensión de 
estados mentales. 
Más frecuente juego cooperativo 
y mejores capacidades para 
relacionarse con sus iguales. 

Área Cognitiva Alteración actividades 
imaginativas 
Inflexibilidad mental y 
comportamental 
Trastorno del sentido de la 
propia  actividad y  
afectividad. 
Dificultades de anticipación, 
representación de metas y 
planificación 
Mayor discrepancia entre CI 
verbal y CI no-verbal 
CI no-verbal > CI social ≥ CI 
verbal 
Más frecuente asociado a 
Retraso mental (75%). 
Mayor frecuencia de destrezas 
especiales. 
Déficit procesamiento secuencial 
Dificultades de inhibición de RR  
Problemas de abstracción  y de  
metarepresentación. 
Hiperrealismo (dificultad para 
prescindir de características 
físico-perceptivas) 
Problemas coherencia central. 

Mejores competencias de juego 
simbólico o de cualquier 
actividad imaginativa. 
Menor frecuencia de 
inflexibilidad y/o menos 
acusada. 
Conductas funcionales 
autónomas – sentido del yo 
proyectado al futuro. 
CI no verbal ≅ CI social > CI 
verbal 
Menos frecuente retraso mental. 
Menos frecuente destrezas 
especiales. 
 
 
 
 
 
Déficit procesamiento secuencial 
No hay o es menor problemas 
inhibición RR. 
 
No hiperrealismo. 
No problemas de coherencia 
central. 

Conducta 

-Fenómenos ritualistas 
 
-Hipersensibilidad estimular. 

Mayor frecuencia de 
estereotipias, rituales, 
contenidos limitados de 
pensamiento. Intereses poco 
funcionales y limitados en 
variedad… 
 
Mayor frecuencia de 
hipersensibilidad estimular y 
de dificultades de integración 
intermodal. 

Menor frecuencia. Intereses más 
normalizados. 
 
 
 
 
Menor frecuencia de 
hipersensibilidad estimular y/o 
más centrada en 
hipersensibilidad a estímulos 
auditivo. 
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No se sabe todavía si existen señales tempranas en el desarrollo que pudieran indicar o 

predecir los trastornos del lenguaje. Los trastornos del desarrollo del lenguaje 

identificados en los años preescolares tienen una fuerte relación predictiva con 

posteriores trastornos del aprendizaje, además del riesgo de conducta y personalidad. De 

ahí la importancia de su detección e intervención temprana. Hay investigaciones en 

busca de marcadores de riesgo asociados con TEL y TEA que podrían ser señal de 

futuros problemas en el habla y la comunicación. Los resultados de estas 

investigaciones podrían tener una influencia importante en el desarrollo de nuevos 

enfoques para la detección y el diagnóstico temprano del TEL y TEA, y adelantar así su 

abordaje terapéutico2. 

Respecto al tratamiento disponible para el TEL en la actualidad, debido a que afecta la 

lectura, también afecta al aprendizaje. Si no se trata a tiempo, puede ser determinante en 

el rendimiento de un niño en el colegio. Actualmente los expertos manejan una serie de 

propuestas de intervención a la hora del abordaje terapéutico2: 

- Intervención fonológica que se va a centrar fundamentalmente en mejorar la 

inteligibilidad del lenguaje y desarrollo del sistema fonológico, desarrollar 

memoria de secuencias y habilidad para producir de forma fluida secuencias de 

fonemas desarrollando conciencia fonológica, y favorecer el desarrollo 

semántico. 

- Intervención morfosintáctica: se trata básicamente de ir construyendo o de 

expandir estructuras de cláusula, de sintagma y de palabra evolutivamente 

apropiadas para cada caso, tratando de preservar un equilibrio de desarrollo entre 

los distintos niveles estructurales. 

- Intervención semántica encaminada principalmente a la enseñanza de 

significados referenciales y clases de palabras, a desarrollar competencias de 

significado conceptual e incrementar las habilidades para establecer relaciones 

de significado entre palabras, potenciar las habilidades para establecer relaciones 

de significado entre acontecimientos, recuperación léxica y mejorar la 

secuenciación y organización semántica de la información. 

- Intervención pragmática encaminada principalmente a desarrollar el uso 

espontáneo y funcional del lenguaje, desarrollar habilidades pragmático- 

conversacionales, aprender a adecuar el estilo y contenido del lenguaje al 

contexto social donde se desarrolla el intercambio comunicativo, comprensión y 

uso de estados atencionales, emocionales y en general de las señales sociales, y 



 12

aumentar la capacidad de usar información contextual para la comprensión del 

lenguaje. 

 

Para poder entender el trabajo que presentamos es imprescindible conocer por un lado 

las características de la población objeto de estudio, que ya hemos descrito 

anteriormente,  y por otro lado, conocer y entender la importancia e implicación del 

sueño en relación con la cognición, memoria y lenguaje. Así pasamos a continuación a 

desarrollar este segundo punto. 

 

2. PAPEL DEL SUEÑO EN EL PROCESO DE MEMORIA Y COGNICIÓN 

 

El sueño es un proceso activo del SNC en el que se ven implicados distintos circuitos y 

sistemas. Puede dividirse en dos tipos de sueño: sueño no REM (NREM) que incluye a 

las fases N1, N2 y N3 de sueño, en orden creciente de profundidad, y el sueño REM, 

también conocido como sueño paradójico. En el recién nacido únicamente podemos 

distinguir dos tipos de sueño, sueño tranquilo y sueño activo. El sueño activo es el que 

inicia este estado en los niños menores de 3 meses e irá evolucionando a lo que luego 

será el sueño REM, que para la edad de 5 años supone un 20% del sueño total y que 

para los 5-10 años de edad presenta las características básicas de esta fase en el adulto. 

Por otro lado el sueño tranquilo del recién nacido será posteriormente lo que conocemos 

como sueño NREM, de manera que a los 5-6 meses de edad ya se podrán distinguir las 

distintas fases del mismo. El sueño NREM aumenta progresivamente desde la lactancia 

hasta los 3 años de edad, con reducción gradual posterior. De esta manera, el sueño va 

sufriendo una evolución en su duración y arquitectura, respecto al tiempo total de sueño, 

un niño de 2 años duerme una media de 13.2h al día y este valor va disminuyendo hasta 

llegar a un valor medio de 11.8h al día a la edad de 4 años11.  

Aunque posteriormente en la metodología expondremos las características detalladas de 

cada una de las fases de sueño, ya que serán cruciales para su identificación y 

cuantificación, de manera muy resumida vamos a exponer a continuación los datos más 

relevantes que definen cada una de las fases de sueño11: 

- Fase N1: se caracteriza por un patrón difuso mixto de frecuencias de bajo voltaje 

con predominio de la actividad theta (4-7 Hz) y alfa (8-12 Hz), ésta última en 

menos del 50% del trazado. Los movimientos oculares que encontramos en esta 

fase son lentos. Hay que tener en cuenta que a estas características hay que unir 
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en la infancia, la presencia de ondas en vértex que pueden llegar a ser muy 

exageradas y la presencia de la hipersincronía hipnagógica del sueño en niños 

más pequeños, elemento éste último que desaparecerá coincidiendo con la 

identificación correcta de las distintas fases de sueño NREM.  La fase N1 

representa una fase de sueño superficial. 

- Fase N2: se caracteriza por la presencia de grafoelementos propios de este tipo 

de sueño como son los complejos K y husos de sueño, que aparecen sobre un 

patrón mixto de frecuencias y relativo bajo voltaje. Los complejos K están 

conformados por una onda bien definida, con un componente inicial negativo, 

seguido inmediatamente por un componente positivo, tomando como referencia 

la actividad EEG basal. La duración es ≥ 0.5 s, y adquiere la amplitud máxima 

en las derivaciones frontales. Los husos de sueño se definen como una actividad 

de frecuencia 11-16 Hz, de una duración ≥ 0.5 s, y que adquiere su  mayor 

amplitud en derivaciones centrales. 

- Fase N3: se caracteriza por la presencia de ondas lentas delta (frecuencia de 0.5- 

3Hz) y de gran amplitud (>75 microvoltios). Es considerada como la fase 

correspondiente al sueño profundo. 

- Fase REM: se caracteriza por un patrón mixto de frecuencias en el EEG, de 

relativo bajo voltaje, con movimientos oculares rápidos y actividad muscular 

nula o muy reducida.  

A lo largo de la noche las diferentes fases de sueño se suceden de manera previsible y 

ordenada con unas secuencias determinadas constituyendo los ciclos de sueño, que 

suelen presentar una duración aproximada de 90 min y aparecer en un número de 4-6 

ciclos por noche según la edad y características personales.  

En los niños, el sueño se caracteriza por una gran duración y predominio de sueño de 

ondas lentas (fase N3 de sueño) seguido del sueño REM. El sueño es muy importante en 

el desarrollo y existen diversos estudios que ponen de manifiesto esta relación12-14. 

Todas las fases, a excepción de la fase N1, están implicadas en uno o más aspectos de la 

potenciación de la consolidación de la memoria12.  

Como bien analizan I. Wilhelm et al12  en su revisión sobre el tema, el sueño es muy 

importante en el desarrollo sobre todo hasta la edad de los 2 años. La mayoría de los 

estudios establecen la importancia del sueño para la consolidación de la memoria, 

principalmente del sueño de ondas lentas (fase N3 de sueño) y sueño REM. Muchos 

mantienen la hipótesis de que el sueño facilita la memoria de fijación, memoria 



 14

procedimental y memoria a largo plazo. Parece que el sueño lento N3 se relaciona más 

con el desarrollo de la memoria declarativa y el sueño REM con la memoria 

procedimental y memoria emocional (no declarativa).  

La capacidad de aprender y memorizar (memoria declarativa) está relacionada así con la 

cantidad de sueño, y dentro de este con el sueño lento N3. Debido a que en los niños 

existe una mayor proporción de este sueño de ondas lentas, la consolidación durante el 

sueño parece que es más eficiente, obteniéndose así mejores resultados en relación con 

la memoria declarativa, que se puede expresar según algún estudio, bien 

cuantitativamente (número de palabras recordadas) o cualitativamente (conversión del 

conocimiento de implícito-explícito)12. 

De esta manera, parece quedar claro que en niños sanos, debido al claro predominio de 

sueño de ondas lentas, el sueño influye principalmente en los aspectos relacionados con 

la memoria declarativa.  

 

 

Memoria a largo plazo 

 

1. Memoria Declarativa ( explícita) 

- Episódica ( acontecimientos personales) 

- Semántica ( cultura en general, información) 

2. Memoria No Declarativa ( implícita) 

- Procedimental ( habilidades motoras y cognitivas) 

- Asociativa (comportamiento clásico y operante) 

- No asociativo ( sensibilización y habituación) 

 

 

La memoria declarativa es un tipo de memoria a largo plazo, que se caracteriza por ser 

explícita y consciente y que se divide a su vez en episódica (en relación con los 

acontecimientos personales) y semántica (en relación con la cultura e información en 

general). Los hechos y conocimientos nuevos serían codificados de manera temporal en 

un primer paso en el hipocampo para almacenarse después a largo plazo en el 

neocórtex, estableciéndose así un mecanismo dual de memoria. Es en esta conexión 

hipocampo- neocórtex donde el sueño de ondas lentas parece tener un papel 

fundamental13-14. 
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El sueño de ondas lentas (EEG con una actividad cerebral de frecuencia 0.5-4 Hz 

aproximadamente), aumenta hasta el inicio de la pubertad a los 10-12 años, para 

disminuir posteriormente a lo largo de los años. Durante este tipo de sueño, los 

conocimientos nuevos fijados temporalmente en el hipocampo, son reactivados para 

pasar a ser integrados en el neocórtex como parte de la memoria a largo plazo. Se 

establece así un dialogo entre el neocórtex y el hipocampo bajo el control de las 

oscilaciones lentas neocorticales. La despolarización coincidente con estas oscilaciones 

lentas da lugar a reactivaciones repetidas de las representaciones de la memoria en el 

hipocampo que se ponen de manifiesto por una actividad en forma de onda aguda, que 

se traduce a su vez en la formación de una actividad tipo husos a nivel del circuito 

tálamo-cortical. Esta sincronización en la actividad cerebral a distintos niveles está 

asociada con el proceso de fijación a largo plazo de la memoria declarativa. Esta 

actividad durante el sueño de ondas agudas (hipocampo)- husos (neocórtex) es la que 

está considerada  responsable de la integración de los conocimientos a largo plazo a 

nivel neocortical15. 

 

 
Figura 1: Esquema del mecanismo dual de memoria  hipocampo- neocórtex para la integración de 

conocimientos en la memoria a largo plazo.  Tomada de Born and Wilhelm15. 

 

Es importante revisar aquí el artículo de opinión de Luigi Ferini- Strambi et al16 en el 

que se hace un análisis sobre la relación sueño-memoria. Dos hipótesis existen para 

explicar la implicación de las distintas fases de sueño en la consolidación de los 

distintos tipos de memoria17. Por un lado la teoría del “doble proceso” y que ya hemos 

expuesto anteriormente, que asume que las distintas fases son la base de la 

consolidación de los diferentes tipos de memoria. De esta manera el sueño de ondas 
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lentas  N3 estaría implicado en la consolidación de la memoria declarativa, y el sueño 

REM  estaría implicado en la consolidación referente a la memoria procedimental. Por 

otra parte la teoría secuencial, que propone que los beneficios del sueño para la 

consolidación de la memoria son debidos a la sucesión cíclica del sueño de ondas lentas 

N3 y sueño REM. Genzel et al17  intentan aclarar la relación entre las distintas fases de 

sueño  y la consolidación de los distintos tipos de memoria mediante experimentos 

basados en la supresión de fase N3 y Fase REM. Estos autores comprueban que aunque 

la cantidad total de fase N3 o fase REM disminuye significativamente al realizar la 

privación de las mismas durante la noche, al día siguiente no encuentran que el proceso 

de consolidación de la memoria declarativa o procedimental respectivamente se haya 

visto afectado. De esta manera,  plantean ante estos resultados, dos posibles 

explicaciones a este hecho: por un lado la cantidad de sueño REM, aunque se haya 

realizado la privación, es suficiente para la consolidación de la memoria dependiente del 

sueño, y por otro lado que la consolidación de la memoria es dependiente de la fase N2 

de sueño NREM y por eso no se ve afectada. Otra explicación que plantean es que el 

proceso de consolidación de la memoria dependiente del sueño requiere un análisis 

detallado del polisomnograma (PSG) para poder valorar elementos de la microestructura 

como los husos de sueño y la actividad lenta durante el sueño. Este aspecto es muy 

importante para entender también el deterioro cognitivo que aparece con la edad. Se 

pone así de manifiesto la importancia de la microestructura del sueño, no siendo 

suficiente cuantificar únicamente el porcentaje de las distintas fases de sueño, ya que 

como vemos no es suficiente para dar explicación a todo este tipo de procesos. Más 

adelante expondremos detalladamente la importancia de esta microestructura en los 

procesos cognitivos en relación con el sueño. 

 

Si intentamos aplicar todos estos procesos cognitivos al área del lenguaje, que es el 

tema que nos interesa en el presente estudio, el aprendizaje del vocabulario es un 

proceso esencial para la adquisición del mismo. Por lo tanto es primordial entender 

como los niños adquieren nuevo vocabulario y que factores influyen, para así poder 

intentar mejorar y promover este proceso. El mecanismo del aprendizaje del nuevo 

vocabulario, había sido estudiado en adultos pero no era fácil en cuanto a los niños se 

refería. Sin embargo, ya disponemos de estudios que ponen de manifiesto que los niños 

también utilizan el sistema dual de memoria que se detalló anteriormente, con 

implicación del hipocampo y del sistema neocortical, en la adquisición e integración de 
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nuevo vocabulario, y el sueño aparece como un sistema integrador muy importante para 

este proceso. Así, se plantea que el sueño, y no sólo el paso del tiempo, permite la 

incorporación de nuevas palabras al vocabulario del niño. Por otra parte también se 

pone de manifiesto que la capacidad de los niños para reconocer y recordar fonemas o 

sonidos aunque no lleguen a formar palabras también está asociada con el sueño18. 

Estos datos se unen a evidencias en el mismo sentido que incluyen estudios de 

neuroimagen y PSG que apoyan también la implicación del sueño en el aprendizaje de 

las nuevas palabras. Los datos más relevantes en este sentido y que ponen de manifiesto 

la relación de causalidad más clara son los encontrados por Tamminen et al. Estos 

autores evidencian que los husos de sueño y la duración del sueño lento N3 están 

asociados con cambios nocturnos en la competencia léxica y mejoras en la velocidad de 

reconocimiento de palabras nuevas19. 

Existen así distintos estudios que han planteado temas importantes referentes a la 

implicación del sueño en la consolidación de la memoria, incluyendo el aprendizaje y 

adquisición de nuevas palabras. Distintos tipos de elementos hemos destacado hasta 

ahora en este sentido, por un lado la importancia del sueño lento N3, y por otro la 

importancia de la microestructura del sueño, la cuál va a ser valorada y estudiada 

mediante el análisis de distintos tipos de características del sueño que desarrollaremos  

posteriormente.  

Pasamos a continuación a describir todos estos elementos fundamentales. 

 

Sueño lento N3 

 

El sueño lento N3, como ya hemos referido, va a estar principalmente formado por una 

actividad lenta (0.5-4 Hz), de gran amplitud, y que aunque es predominante en esta fase 

de sueño no es exclusiva de ella. Cuando hemos hablado de la importancia del sueño 

lento N3 hay que destacar que nos referimos tanto a la duración como al grado de 

profundidad o estabilidad del mismo.  

Si partimos del hecho de que por norma general, los niños se duermen más rápidamente 

y duermen más profundamente y durante más tiempo, es lógico plantearse que el sueño 

puede jugar un papel muy relevante en la adquisición del vocabulario20.  Es importante 

determinar así si los cambios en las representaciones de nuevas palabras de los niños 

están asociados con el sueño. Tales hallazgos tendrían claras implicaciones teóricas para 

la adquisición del vocabulario en esta población, y también podría tener implicaciones 
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clínicas para los niños con diversos trastornos del desarrollo21.Hay estudios que 

sugieren que la capacidad de reconocimiento de nuevas palabras está en relación con la 

duración del sueño de ondas lentas N319 y que el sueño de ondas lentas es importante 

para la consolidación de la memoria declarativa 22. Estos estudios plantean  así que el 

sueño lento puede jugar un papel importante en la estabilización e incluso mejorar la 

representación del nuevo vocabulario. Pero ya hemos comentado antes que al hablar de 

sueño lento N3, no hablábamos únicamente de su cantidad sino también de su calidad, 

ya que existen experimentos que ponen de manifiesto que cambios en la cantidad de 

sueño lento no se relacionan con cambios en el proceso de consolidación influenciado 

por el sueño, por lo que postulan que pueden ser cambios a nivel de microestructura los 

que estén relacionados con el mismo. Las características de la microestructura del sueño 

son las que nos dan información sobre la calidad y estabilidad del mismo. 

 

Así, una vez descrita la importancia de la fase N3 de sueño, pasamos a describir los 

elementos en relación con la microestructura de sueño que son importantes para el tema 

que desarrollamos. Cuando hablamos de microestructura, nos referimos principalmente 

a fenómenos que puedan influir en la calidad del sueño sin tener por qué existir 

afectación de los porcentajes de las distintas fases de sueño y latencias de las mismas o 

eficiencia del sueño. Nos referimos a características de la estructura interna del sueño y 

que pueden determinar la calidad o estabilidad del mismo. Dentro de los elementos que 

determinan la microestructura del sueño, encontramos el Cyclic Alternating Pattern 

(CAP) que se relaciona a su vez con los arousal y actividad lenta durante el sueño, así 

como con la actividad alfa durante el sueño, y por otra parte los husos de sueño que 

también son un elemento básico a la hora de hablar de microestructura.  

 

Cyclic Alternating Pattern (CAP) 

 

El CAP se describe como un ritmo endógeno existente durante el sueño NREM 

consistente en un patrón cíclico en el EEG caracterizado por secuencias de activación 

cortical transitoria de amplitud y frecuencia variables (fase A del ciclo) que es distinta 

de la actividad de base (fase B del ciclo)16. Su importancia radica en que el CAP es 

expresión de la microestructura del sueño por lo que el análisis del mismo puede 

ayudarnos a conocer mejor las características del sueño estudiado y va a ser un 

indicador de la estabilidad- inestabilidad del mismo. Se han definido una serie de 
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criterios para su identificación que pueden ser resumidos de la siguiente manera23: el 

CAP esta constituido por episodios transitorios en los que debe existir un cambio brusco 

en la actividad EEG, que suponga un aumento o disminución en la frecuencia y que 

tenga una duración entre 2-60s. Está compuesto por una fase A (activación cortical 

transitoria) y una fase B (actividad de base correspondiente a la fase de sueño existente 

en ese momento).Un ciclo de CAP está compuesto por una fase A+fase B. Una 

secuencia CAP está compuesta de una sucesión de ciclos de CAP, que comienza por 

una fase A y termina por una fase B. 

Se definen distintos tipos de fase A, existiendo así los subtipos A1, A2 y A3,  

dependiendo de la proporción de actividad lenta y ritmos rápidos que aparezcan24: 

Subtipo A1: Existe un claro predominio de patrones que implican una sincronización de 

la actividad EEG. Estos patrones son principalmente una actividad alfa intermitente o 

una secuencia de ondas en el vértex durante la fase N1, secuencias de dos o más 

complejos K en la fase N2 y brotes de actividad lenta en la fase N3.  

Subtipo A2: la actividad EEG es una mezcla de ritmos rápidos y lentos, con un 20-50% 

de la fase ocupada por una desincronización de la actividad cerebral.  

Subtipo A3: la actividad EEG está predominantemente representada por ritmos rápidos 

y de bajo voltaje, estando ocupado más del 50% de la fase por una actividad 

desincronizada. El subtipo A3 incluye elementos como el complejo K- alfa y  los 

arousals, que describiremos posteriormente. 

Las oscilaciones lentas del EEG son un componente del subtipo A1 de CAP expresado 

en región frontal y prefrontal principalmente de la corteza cerebral en forma de ondas 

lentas. Ya se ha expuesto anteriormente que las oscilaciones lentas corticales son 

esenciales en los procesos cognitivos, y se ha observado un aumento de la misma 

después de procesos de aprendizaje, incluido el aprendizaje de nuevas palabras25. 

Existen distintos estudios que han sido analizados por Ferini- Strambi et al16 que han 

puesto de manifiesto de alguna manera que existe una relación positiva entre el 

complejo A1 y los procesos cognitivos en relación con la memoria y aprendizaje, 

mientras que parece existir una relación negativa con los subtipos A2 y A3. 

Las secuencias de CAP se distribuyen por el sueño NREM y la proporción de CAP 

dentro del tiempo NREM es considerado un marcador de inestabilidad, principalmente 

en lo que a la oscilación rápida se refiere (principalmente tipos A2 y A3)26. Hay 

estudios que establecen una implicación directa del CAP en el aprendizaje y memoria 
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en relación con el sueño, sobre todo en relación al subtipo A1 del CAP (oscilación lenta 

y presente sobre todo durante el sueño lento N3)27. 

Esta sería en definitiva la aplicación clínica del estudio del CAP, poder estudiar por el 

predominio de uno u otro subtipo de CAP mediante distintos parámetros cuantificables 

como son la tasa de CAP o el índice de cada subtipo del mismo, si el sueño puede 

influir positiva o negativamente en estos procesos cognitivos que estamos evaluando. El 

porcentaje del subtipo A1 muestra cambios con la edad, con una disminución progresiva 

desde la adolescencia (71%), adultos jóvenes (61%), adultos (62%) y en mayores de 60 

años (46%). Por el contrario los subtipos A2 y A3 muestran un aumento lineal desde la 

infancia hasta la edad adulta similar a los arousals28. 

Existen estudios en relación con el CAP  realizados en población pediátrica que ponen 

de manifiesto que un conocimiento adecuado del CAP en distintos grupos poblacionales 

podría ayudar a entender mejor como el sueño puede influir en determinados procesos 

cognitivos. Asimismo, se plantea que el sueño puede funcionar en un momento 

determinado como mecanismo de protección para los efectos de determinados agentes 

patológicos y como por otra parte el sueño puede ser uno de los principales afectados en 

determinadas enfermedades principalmente en relación con el neurodesarrollo29. 

 

Arousal 

 

La definición tradicional de un arousal incluye un conjunto de manifestaciones 

fisiológicas representadas por una activación en el EEG, un incremento de la presión 

arterial y tono muscular, y una variación de la frecuencia cardíaca (FC). Durante el 

sueño pueden existir distintas respuestas consideradas como arousals que dependerán 

de la combinación de componentes centrales y periféricos, de la intensidad del mismo y 

de las variaciones en las manifestaciones corticales, dando lugar a un arousal cortical, 

un arousal subcortical o un arousal en relación a movimiento. Los arousals son una 

parte importante de la microestrutura y las fluctuaciones sin despertares que provocan 

pueden ser demostradas con análisis del CAP. La mayoría de los arousal ocurren 

durante fases NREM de sueño (87%) y están insertados en secuencias CAP, 

coincidiendo básicamente con los subtipos A2 y A3. De hecho el 95% de los subtipos 

A3 y el 62% de los subtipos A2 cumplen criterios establecidos para la descripción de un 

arousal por la Academia Americana de la Medicina del Sueño30. En particular el 

subtipo A3 recuerda a los arousals corticales y son encontrados con frecuencia en 
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enfermedades neurológicas que presentan afectación del sueño. La superposición entre 

los subtipos A2 y A3 de CAP y el arousal se afianza por el hecho de que presentan una 

evolución similar con la edad, presentan una correlación positiva con la cantidad de 

sueño ligero NREM y una correlación negativa con la cantidad de sueño profundo 

NREM ( sueño N3). De esta manera los arousals son otro elemento primordial de la 

microestrutura del sueño y un elemento que habrá que tener en cuenta en relación con la 

calidad del sueño y su influencia en funciones cognitivas. 

 

Actividad alfa durante el sueño 

 

La actividad EEG definida como alfa es aquella constituida por un ritmo a 8-12 Hz, y es 

el ritmo de base en regiones parietoccipitales en adultos sanos durante la vigilia, estando 

en reposo, en estado de relajación y con ojos cerrados. La aparición de esta actividad 

alfa durante el sueño se ha interpretado como un signo relacionado con los arousals, 

especialmente cuando se asocia con otros signos fisiológicos de los mismos, bien en el 

EEG (por ejemplo el complejo K-alfa que a su vez conformaría un tipo A3 de CAP), 

autonómicos (cambios en la FC) y determinados episodios en relación con el sueño31. 

En 1973, Hauri y Hawkins32 describen por primera vez una forma de intrusión de ritmo 

alfa durante el sueño en pacientes psiquiátricos, que aunque es intermitente es 

abundante y se mantiene durante el sueño. Se denominó a este sueño asociado con ritmo 

alfa como sueño alfa- delta. Esta descripción inicial fue seguida de una serie de 

investigaciones que describieron la presencia de este sueño alfa- delta en pacientes con 

fibromialgia33.Estos estudios no solo identifican la intrusión del ritmo alfa durante la 

fase de sueño lento sino también en el resto de fases NREM. La existencia de este tipo 

de sueño se relacionó con la existencia de fatiga y cansancio durante la vigilia. 

Posteriormente han aparecido varios estudios en este sentido y se ha llegado a tener 

suficiente base como para decir que el sueño alfa no es una anomalía específica de un 

trastorno en particular o que se limite a una población determinada, es un fenómeno que 

ha sido observado en diferencies poblaciones y por distintos investigadores usando 

procedimientos diversos33. Los diferentes estudios realizados en relación a la actividad 

alfa durante el sueño, han intentado establecer características que lo definan, entre ellas 

la más constante que es de localización fronto- central. Teniendo en cuenta que la 

actividad alfa se relaciona con los arousals, el sueño NREM asociado con la actividad 

alfa se ha considerado más ligero y se ha relacionado con un estado de mayor 
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vigilancia33-34.La relación entre este tipo de sueño y la existencia de un sueño no 

reparador necesita ser clarificada todavía en muchos aspectos. Lo que sí parece quedar 

claro es que cuando aparece en cuantía suficiente, interfiere con la estructura, en este 

caso con la microestructura del sueño y puede relacionarse con una mala calidad del 

mismo y síntomas diurnos. Hay autores que han intentado establecer distintos tipos de 

sueño alfa dividiéndolo en sueño alfa fásico, caracterizado por un ritmo alfa episódico 

que ocurre simultáneamente a la actividad delta, sueño alfa tónico, en el que el sueño 

alfa esta presente de forma mantenida durante el sueño NREM independientemente de 

la actividad lenta y un tercer tipo caracterizado por una actividad alfa de baja amplitud 

que sería lo que consideramos como CAP tipo A335.  

Vemos así distintos elementos que se relacionan con la microestrutura del sueño y que 

son expresión de la estabilidad-inestabilidad el sueño, muy interrelacionados entre sí, y 

en ocasiones superpuestos. La terminología usada para describir un mismo fenómeno 

puede variar dependiendo del análisis que se realice según los medios de los que se 

disponga, pero la información obtenida es similar y en relación siempre con la 

estabilidad del sueño puesta de manifiesto a través de su microestrutura.  

 

Husos de sueño  

 

Los husos de sueño son el otro elemento en relación con la microestrutura del sueño que 

nos queda por analizar. Los husos son una señal de identidad de la fase N2 de sueño 

NREM. Están caracterizados por una actividad cerebral de 11-15 Hz, con una amplitud 

de 25-30 microvoltios y con una duración que oscila entre 0.5-3 segundos. Son 

generados por el tálamo que actúa en este caso como un marcapasos, y resultan de 

interacciones recíprocas entre células del sistema reticular y células del sistema tálamo-

cortical. Los husos de sueño se expresan claramente a partir de los 2-4 meses de vida y 

alcanzan su máxima frecuencia entre el 4º-6º mes. Los husos de sueño al principio son 

asíncronos y tienden a hacerse cada vez más síncronos a partir del año de edad, 

apareciendo principalmente, como ya hemos dicho, durante la fase definida como N2 de 

sueño NREM. Distintos estudios ponen de manifiesto la asociación entre los husos de 

sueño y los procesos implicados en la memoria, incluidos el aprendizaje dependiente del 

hipocampo36. Hay estudios que muestran que un aumento de los husos, número y 

densidad de los mismos, así como la duración de la fase N2 son predominantes después 

del aprendizaje verbal37-38. La implicación de los husos de sueño en el proceso de 
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consolidación de la memoria se ha puesto de manifiesto por estudios que han mostrado 

que las mismas áreas corticales que se activan durante el aprendizaje son activadas 

posteriormente coincidiendo con los husos que aparecen después del proceso de 

codificación39. Los husos de sueño pueden dividirse en dos subtipos  basándonos en la 

frecuencia de los mismos: husos lentos (11-13Hz) y husos rápidos (13-15 Hz). 

Referente a la consolidación de la memoria hay datos en neuroimagen que demuestran 

la coincidencia de los husos rápidos de sueño con momentos en los que aumenta la 

conectividad funcional entre áreas de hipocampo y corteza40. Queda así clara su 

importancia ya que refleja la integridad y plasticidad del circuito tálamo-cortical durante 

el sueño NREM40-41. Como bien muestran Nicolas Martin et al42, existen diversos 

artículos que han mostrado el papel de los husos de sueño en la memoria y en los 

mecanismos de protección del sueño. La densidad, amplitud y duración de los mismos 

parecen estar relacionados con estos procesos y se apoyaría en el hecho de que estos 

valores suelen ser mayores en sujetos jóvenes disminuyendo a medida que va pasando 

el tiempo, siendo así un marcador importante de la edad cerebral y siendo un dato que 

apoya su implicación en este proceso. La densidad de los husos durante el sueño NREM 

posterior al aprendizaje es importante para la formación de la memoria subyacente38-41. 
 

De esta manera, se pone de manifiesto que tanto el sueño de ondas lentas como tal, así 

como los distintos elementos en relación con la microestrutura del sueño que hemos 

descrito, están implicados en la memoria y el aprendizaje, quedando claro el papel del 

sueño en el aprendizaje y la memoria declarativa, incluido el proceso de fijación de 

nuevas palabras. Por lo tanto es importante tener estudios que caractericen el sueño en 

distintos grupos poblacionales, sobre todo en aquellos que puedan tener alguna 

alteración o problema en este sentido. 

 

3. SUEÑO EN LOS TRASTORNOS DEL NEURODESARROLLO 

 

Al hacer una revisión de la bibliografía hasta día de hoy, existen diversos estudios que  

han planteado un acercamiento a la caracterización del sueño en poblaciones de niños 

con trastornos del neurodesarrollo43-51, que incluyen  niños con autismo y trastorno con 

déficit de atención e hiperactividad y niños con epilepsia, mostrando resultados 

relevantes. Vamos a intentar destacar lo más importante de ellos, para así poder plantear 
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nuestro estudio en un grupo poblacional hasta ahora no estudiado en este sentido como 

son los niños con TEL. 

Los estudios sugieren que hasta un 80% de los niños con algún problema del 

neurodesarrollo presentan trastornos del sueño (en comparación con el 25% de la 

población pediátrica general) y representan hasta un 35% del total de los niños 

derivados a un centro especializado en el tema para una valoración específica43-44. Los 

trastornos del neurodesarrollo están definidos como un grupo de trastornos causados por 

cambios tempranos en el desarrollo y que condicionan déficits evolutivos que afectan 

negativamente al funcionamiento personal, social, académico y ocupacional del 

afectado. Las manifestaciones son variables y pueden incluir síntomas derivados de 

alteraciones en el sistema sensitivo y motor, en el habla y en el lenguaje.  

Según la DSM 5, dentro del grupo de trastornos del neurodesarrollo se incluyen los 

siguientes: 

- Discapacidad intelectual. Se aplica el término de Retraso Global del Desarrollo 

para niños menores de 5 años. 

- Trastornos de la comunicación. 

- Trastorno del Espectro Autista. 

- Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad. 

- Trastornos específicos del aprendizaje. 

- Trastornos motores. 

- Otros trastornos del neurodesarrollo. 

Dentro de este grupo de trastornos, en los niños con Trastorno del Espectro Autista 

(TEA) existe una alta prevalencia de trastornos del sueño, en relación principalmente 

con la dificultad para la conciliación y mantenimiento del sueño. Las consecuencias de 

este hecho parecen estar en relación con alteraciones del comportamiento diurno, la 

memoria, aprendizaje y alteraciones de carácter. El relato de los padres  indica que de 

un 50-80% de estos niños presenta problemas de sueño (comparado con 9-50% de los 

niños con desarrollo normal) principalmente relacionados con una dificultad para la 

conciliación del sueño, frecuentes despertares nocturnos y disminución de la duración 

total del sueño, existiendo una queja de somnolencia diurna excesiva en el 62% de los 

casos43-44.  Existen estudios basados en la realización de PSG que muestran la existencia 

de alteraciones en fase REM (disminución de la cantidad y de los movimientos oculares 

durante la misma), cambios en relación a los husos de sueño (menor densidad de los 

mismos en la zona central, menos cantidad de husos en fase N2 o incluso menor 
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duración de los mismos),  aumento de la fase N1 y disminución del sueño de ondas 

lentas N352-53. Miano et al53 muestran que estos niños con TEA presentan una reducción 

del tiempo total de sueño, una latencia de sueño REM acortada y una tasa baja de CAP, 

principalmente causada por una reducción del subtipo A1 (oscilaciones lentas). Otros 

estudios muestran un aumento de los arousals espontáneos, un aumento de la latencia 

de REM y una reducción de la cantidad de fase REM54. Trastornos del sueño como el 

síndrome de apnea obstructiva durante el sueño, síndrome de piernas inquietas, 

movimientos periódicos durante el sueño, síndrome de movimientos periódicos durante 

el sueño y trastornos de movimientos rítmicos durante el sueño, pueden aparecer en 

niños con TEA aunque no hay muchos estudios que muestren datos cuantificables al 

respecto55. Cuando hablamos de movimientos periódicos de miembros durante el sueño, 

nos referimos a la presencia de movimientos estereotipados en los miembros que 

aparecen durante el sueño en un número significativo y cuando hablamos de síndrome 

de movimientos periódicos de miembros durante el sueño, nos referimos a cuando este 

hallazgo se acompaña también de clínica como somnolencia diurna excesiva o 

insomnio. Las características detalladas que definen los mismos así como el resto de 

trastornos específicos del sueño serán expuestas más adelante en este trabajo. Los 

movimientos periódicos de miembros son importantes no sólo en relación a la 

constitución de este síndrome, sino también porque pueden causar una alteración 

secundaria en la microestructura del sueño, principalmente por la presencia de arousals 

repetidos durante el sueño que darían inestabilidad al mismo56-57.  

 

Por otro lado, si nos centramos en el grupo de niños con Trastorno de Déficit de 

Atención e Hiperactividad, al igual que en el TEA, varios estudios han mostrado una 

alta prevalencia de trastornos de sueño: entre el 25-55% de niños con este déficit 

refieren problemas de sueño y hasta un 70% de estos pueden presentar problemas 

graves58-59.Tal como se describe en los niños con autismo, los trastornos de sueño 

pueden influir sobre aspectos físicos y cognitivos que pueden empeorar los síntomas de 

la enfermedad. Todavía sigue siendo controvertido el hecho de si el trastorno de sueño 

es algo intrínseco en estos niños o si por el contrario existe una patología de sueño 

coexistente que influye como hemos dicho en la sintomatología del mismo. Existen 

distintos estudios de sueño en esta población que utilizan métodos subjetivos de 

valoración como encuestas contestadas por los padres y estudios que utilizan métodos 

objetivos de valoración como son PSG, actigrafía, Test de Latencias Múltiples (TLMS) 
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o medición del pico de secreción de melatonina mediante el test denominado "Dim 

Light Melatonin Onset"(DLMO). Los estudios subjetivos muestran un aumento de la 

latencia de sueño por dificultad en la conciliación, difícil despertar matutino, existencia 

de sueño fragmentado y somnolencia diurna excesiva60. Si nos centramos en los 

resultados de los estudios realizados con métodos objetivos,  por obtener datos en la 

misma línea que el estudio que vamos a presentar, podemos decir que hay autores que 

encuentran un aumento de latencia de sueño60, somnolencia diurna excesiva61 y 

aumento de la latencia de fase REM61-62. Existen más discrepancias respecto a si existe 

un aumento o una disminución del porcentaje de fase REM61-63, y respecto al tiempo 

total de sueño63-64, no llegándose a resultados concluyentes. Varios estudios, por otra 

parte, han descrito la existencia de síntomas típicos de este trastorno en relación con el 

Síndrome de Piernas Inquietas y Movimientos Periódicos de Miembros durante el 

sueño65-68 así como con trastornos respiratorios del sueño69-71. Según Cortese et al68 

existe evidencia aunque limitada que pone de manifiesto la relación entre el Síndrome 

de Piernas Inquietas y el TDAH o los síntomas del mismo, de manera que 

aproximadamente un 44% de niños con TDAH presentan Síndrome de Pierna Inquietas 

y hasta un 26% de niños con Síndrome de Piernas Inquietas presentan un TDAH o 

síntomas el mismo. Además ponen de manifiesto que los niños con TDAH presentan un 

aumento de movimientos corporales durante el sueño. Según Vélez- Galarraga et al72, 

los niños con TDAH duermen menos durante la noche, presentan dificultad para 

conciliar el sueño y tienden a presentar trastornos de movimientos rítmicos durante el 

sueño, existiendo una correlación entre la resistencia a irse a dormir y la dificultad para 

la conciliación del sueño y el no tratamiento  de los síntomas de TDAH. Existen datos 

muy limitados en relación con la microestrutura del sueño en niños con TDAH y los 

pocos estudios existentes tampoco muestran resultados concluyentes. El estudio más 

reciente realizado en este sentido muestra una reducción en la tasa de CAP y de la 

duración media de las secuencias de CAP. Esta reducción está asociada con una 

disminución selectiva del índice de A1 durante fase N2 de sueño NREM73.Si 

consideramos que el tipo A1 , que está implicado en el mantenimiento del sueño 

NREM, tiene un papel protector para la continuidad del sueño, la disminución 

significativa de este subtipo de CAP puede representar una característica típica del 

TDAH. Este estudio no muestra diferencias significativas respecto a lo que 

macroestrutra de sueño se refiere entre el grupo de estudio con TDAH y el grupo 

control. 
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Por último, aunque sin pertenecer al grupo de trastornos del neurodesarrollo como tal, 

describiremos brevemente los estudios en relación con el sueño realizados en niños  con 

epilepsia74-75, que han puesto de manifiesto que para un buen desarrollo de este grupo de 

niños se requiere un buen control de las crisis pero también una adecuada calidad del 

sueño (el mejor FAE es el que tiene mayor efecto en la arquitectura del sueño, 

especialmente el sueño NREM). Esto es debido a que coincidiendo con estudios 

anteriores, y en diferentes grupos poblacionales, el aprendizaje y la memoria tienen 

lugar en distintos periodos y el sueño ha demostrado tener un papel fundamental en los 

mecanismos de neuroplasticidad de redes neuronales. Distintas alteraciones del sueño 

así como trastornos específicos se han relacionado con la epilepsia. Parece existir una 

mayor fragmentación del sueño, un aumento de la proporción de vigilia y sueño ligero, 

disminución de fase N3 y fase REM e  inestabilidad en el análisis del CAP75. La 

sincronización de la actividad EEG en el sueño lento y fase N2 facilita las descargas y 

así, la relación entre las descargas y esta sincronización explica la relación entre el 

déficit cognitivo y la epilepsia. La relación entre los trastornos del sueño y la epilepsia 

se ha planteado siempre como algo bidireccional ya que la epilepsia puede influir en el 

sueño y en los trastornos del sueño, y viceversa. 

 

Con todo lo que se ha expuesto hasta ahora, queda clara la importancia del sueño en 

relación con los procesos de cognición, memoria y lenguaje. Se han descrito los 

principales datos que existen en relación con el sueño en niños con trastornos del 

neurodesarrollo como es el TEA y TDAH, sin embargo no se han encontrado datos en 

relación con niños con Trastorno Específico del Lenguaje. Debido a que el sueño parece 

ser tan importante en los procesos de cognición y memoria, y teniendo en cuenta que el 

conocimiento y el manejo de los trastornos del sueño son limitados todavía en esta 

población de niños con Trastornos del Neurodesarrollo, cualquier acercamiento a este 

campo es muy importante. Partiendo de este punto, planteamos nuestro estudio en una 

población no analizada en este sentido como son los niños con TEL, intentando así 

aportar algún dato más que contribuya a definir las características del sueño en este 

grupo de niños y que pueda ayudar al manejo terapéutico y mejorar la evolución en los 

mismos. 
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HIPÓTESIS 

 

Existe una alteración del sueño en los niños con diagnóstico de Trastorno Específico del 

Lenguaje mixto (TELm), encontrándose una mayor prevalencia de trastornos de sueño 

que la establecida para la población normal en esta edad, con alteraciones significativas 

de la macro y microestructura. Esta alteración puede estar implicada en la alteración del 

lenguaje que presenta esta población específica. 

 

OBJETIVOS 

 

1. Objetivo general 

 

Describir las características polisomonográficas de una población de niños con TEL 

mixto. 

 

2. Objetivos específicos 

 

- Estudiar los distintos trastornos del sueño mediante los datos del PSG en una 

población de niños con TEL mixto. 

- Realizar un análisis de la macroestructura del sueño en una población de niños 

con TEL mixto. 

- Realizar un análisis de la microestructura del sueño en una población de niños 

con TEL mixto. 
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MÉTODO 

 

Se ha realizado un estudio descriptivo, retrospectivo, llevado a cabo en la Unidad de 

Sueño del Servicio de Neurofisiología Clínica del Hospital Universitario Virgen 

Macarena. 

 

Población de Estudio 

 

Niños con diagnóstico inicial de Trastorno Específico del Lenguaje Mixto, derivados de 

la Unidad de Maduración para estudio a la Unidad de Sueño de Neurofisiología Clínica. 

Se han incluido los niños que han sido estudiados mediante polisomnograma (PSG) en 

esta Unidad de Sueño desde Enero del 2011 hasta Enero de 2014, y que cumplen los 

criterios de inclusión.  

 

Criterios de inclusión:  

 

- Diagnóstico inicial de TEL mixto. 

- Edad entre 2-5 años. 

- Coeficiente desarrollo ≥ 70 en escala de Brunet-Lezine ( criterio seguido para el 

diagnóstico de TELm en nuestro hospital). 

- Resonancia Magnética (RM) craneal normal. 

- No alteración en la audición. 

- No anomalías paroxísticas en el electroencefalograma (EEG). 

- No diagnosticado de otras alteraciones que pudieran relacionarse con el trastorno 

del lenguaje. 

- Padres con nivel socio-cultural medio-alto. 

- Escolarización correcta. 

- No siguen tratamiento que pueda influir en las características del sueño. 

- Realización de un estudio polisomnográfico completo. 

 

Criterios de exclusión: los derivados de no cumplir los criterios de inclusión. 
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Se han incluido así a todos los niños que cumplían los criterios de inclusión y que se 

realizaron estudio de sueño mediante PSG completo en la Unidad de Sueño del Servicio 

de Neurofisiología en el período establecido para el estudio.  

El equipo de registro para la realización del PSG ha sido el Nihon Coden EEG-1200 

System Program Version 01-91. El programa para la realización y análisis del PSG ha 

sido el Polysmith Acquisition and Review ( Neurotronics, Inc), Version 9.0.6900.831. 

Se ha definido por estudio polisomnográfico completo aquel de al menos 8 horas de 

duración y con control de todos los parámetros establecidos según el estándar 

internacional teniendo en cuenta la indicación clínica. Los estándares internacionales 

que se han seguido son los de la Academia Americana de la Medicina del Sueño 

(AAMS) recogidos en el manual vigente en el momento del estudio titulado " The 

AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events"76. En este caso los 

parámetros que se han incluido son los siguientes: actividad electroencefalográfica 

(EEG) mediante un montaje completo según el sistema internacional 10-20, electro-

oculograma ( EOG), electromiograma ( EMG) de músculo submentoniano, 

electrocardiograma ( EKG), registro de flujo respiratorio mediante termistor oro-nasal, 

banda respiratoria torácica y abdominal, electromiograma de músculos tibiales 

anteriores, control de saturación de oxígeno y control de posición.  

 

- Actividad EEG: Teniendo en cuenta la edad de los pacientes en el estudio 

presentado y falta de colaboración en la mayoría de ellos, en lugar de electrodos 

de cazoleta fijados con colodión que se utilizan normalmente para los 

polisomnogramas y registros EEG de larga duración, se ha utilizado un gorro de 

EEG que incluye los electrodos de recepción situados según el sistema de 

colocación 10-20, en un total de 21 electrodos contando los electrodos utilizados 

como tierra y que se han colocado de la manera que se observa en la figura 2. La 

nomenclatura que se ha utilizado es: F para lóbulo frontal, T para lóbulo 

temporal, C para línea central, P para lóbulo parietal y O para lóbulo occipital. 

Los números pares pertenecen al hemisferio derecho y los números impares al 

hemisferio izquierdo. La referencia Z indica los electrodos de la línea media (Fz, 

Cz, Pz). Fp es frontopolar, Pg preauricular, A auricular (electrodo en la apófisis 

mastoides o lóbulo de la oreja). Nasion es el punto intermedio entre la frente y la 

nariz. Inion es el punto más pronunciado del hueso occipital en la base del 

cráneo. El electrodo Cz está situado justo en la mitad de la línea sagital (nasion-
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inion) coincidiendo con la mitad de la línea coronal (Pg1-Pg2). A partir de ahí 

los electrodos están colocados según el sistema internacional 10-20 que lo hace 

con espacios que suponen 10% y 20% de la medida de la línea sagital y coronal 

según corresponda. 

 

    
      Figura 2: Esquema de la colocación de los electrodos según el sistema internacional 10- 20.A.-

 línea sagital. B.- línea circunferencial. 

 

- Electro-oculograma: se han colocado dos electrodos, uno en el lado izquierdo 

(LOC) 1 cm lateral y por debajo del canto exterior del ojo izquierdo y un 

electrodo en el lado derecho (ROC) 1 cm lateral y por encima del canto exterior 

del ojo derecho. 

- Electromiograma submentoniano: se deben colocar tres electrodos siguiendo la 

siguiente aplicación: un electrodo en la línea media 1 cm por encima de la 

barbilla, un electrodo 2 cm por debajo de la barbilla y 2 cm a la derecha de la 

línea media y un electrodo 2 cm por debajo de la barbilla y 2 cm a la izquierda 

de la línea media. Debido a la edad de estos niños, en nuestro estudio se han 

colocado los electrodos según una segunda opción válida que es la colocación de 

dos electrodos submentonianos a una distancia equidistante de la línea media 

pero inferior a 2 cm debido al menor espacio del que disponemos. 

- Electromiograma en los miembros inferiores: se han colocado dos electrodos de 

pegatina (positivo-negativo) en el músculo tibial anterior y se han fijado con 

esparadrapo. 

- Electrocardiograma: se han colocado dos electrodos de pegatina, uno positivo en 

el lado izquierdo del paciente, por debajo del corazón, y un electrodo negativo 

en el lado derecho, por encima del corazón. 
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- Sensor de flujo nasal: en este caso se ha utilizado un termistor nasal desechable 

(sensor termoeléctrico) colocado en el labio superior del paciente. 

- Bandas respiratorias: se han utilizado dos bandas, una torácica alrededor del 

pecho del paciente, y otra abdominal lo más abajo posible del abdomen del 

paciente. Hay que asegurarse de que las bandas estén bien colocadas pero sin 

apretar para conseguir un buen registro. Estas bandas son necesarias para 

distinguir entre un episodio respiratorio obstructivo, central o mixto. 

- Pulsioximetría: se han utilizado sensores de oximetría desechables que se fijan 

en el dedo del paciente. 

- Sensor de posición corporal: se ha utilizado un sensor de posición en la banda 

respiratoria torácica, a la altura del esternón, fijada con un velcro. 

- Micrófono: Se ha colocado un micrófono que queda fijado de manera 

permanente en la pared a la altura de la cabecera del  paciente. 

 

A continuación, una vez colocados todos los dispositivos de registro, se han 

comprobado las impedancias y se han establecido los filtros de cada señal,  también 

según las recomendaciones de la AAMS (tablas 1 y 2). 
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Tabla1: Valores de impedancias según las recomendaciones de la AAMS. 
 

Impedancias ( KΩ) Descripción 

<5 Conexión excelente 

5-10 Buena conexión 

10-20 Mala conexión, vuelva a colocar los 
electrodos si la señal tiene ruido 

>20 Vuelva a colocar los electrodos 

 

 

Tabla 2: Filtros de registro según las recomendaciones de la AAMS. 

 

 Filtro de baja frecuencia Filtro de alta frecuencia 

EEG 0.3 Hz 35 Hz 

EOG 0.3 Hz 35 Hz 

EMG 10 Hz 100 Hz 

EKG 0.3 Hz 70 Hz 

Flujo nasal y bandas 
respiratorias 

0.1 Hz 15 Hz 

Micrófono 10 Hz 100 Hz 
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El registro PSG se ha realizado, según cánones internacionales, a una velocidad de 10 

mm/s, y por tanto cada página es igual a 30 segundos. Estas páginas se definen como 

épocas que se han variado en duración según ha convenido para la realización de las 

distintas cuantificaciones. 

A continuación se muestra una época de registro de sueño con las características básicas 

descritas. 

 

 
Figura 3: Época de un registro PSG. Puede verse en la parte superior una barra con los datos técnicos del 

registro. A continuación pueden verse los canales de registro. De arriba- abajo se encuentran los canales 

correspondientes a registro EEG ( color negro), EOG ( color azul), EMG del músculo submentoniano y 

EMG de MMII ( color verde), registro de la función respiratoria mediante tres canales correspondientes a 

flujo nasal, esfuerzo torácico y esfuerzo abdominal ( color burdeos), pulsioximetría expresada en un valor 

absoluto que corresponde al porcentaje de saturación de oxígeno ( línea recta con puntos negros y valores 

en color azul), EKG ( color rojo) y por último el canal correspondiente a la posición corporal, expresada 

en valor de 0, -1 y 1 pero que realmente se objetiva en el dibujo de una cabeza vista desde arriba que 

aparece en la parte central de la época. Debajo del registro, puede observarse el hipnograma 

correspondiente a toda la noche limitado con la hora de inicio y final del estudio. La línea vertical negra 

corresponde a la situación de la época actual que se está visualizando en la pantalla. 
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Los datos de los registros polisomnográficos se han analizado según los criterios de 

codificación y cuantificación de AASM recogidos en el manual vigente en el momento 

del estudio que ya se ha comentado y que se titula  " The AASM Manual for the Scoring 

of Sleep and Associated Events"76. 

Las conclusiones y diagnósticos establecidos se han realizado según los criterios 

diagnósticos descritos en la Clasificación Internacional de los Trastornos del Sueño de 

la AASM vigente en el momento del estudio y que se titula “The International 

Classification of Sleep Disorders (ICSD-2)”77. 

Se van a detallar, teniendo en cuenta estos dos manuales anteriores, las normas de 

codificación y cuantificación que se han usado para cada una de las variables 

estudiadas, así como los criterios diagnósticos según la ICSD-2 para cada una de las 

patologías estudiadas, siempre teniendo en cuenta los datos establecidos para la edad de 

nuestra muestra de estudio. 

 

1. DETERMINACIÓN DE LAS FASES DE SUEÑO 

 

Lo primero que hay que establecer son las normas básicas, teniendo en cuenta que 

vamos a exponerlas de manera resumida, para poder identificar y cuantificar las 

distintas fases de sueño, ya que este será el primer dato a analizar en el PSG. La 

clasificación en los diferentes estadios de sueño depende de tres parámetros 

fundamentales: 

- Actividad cerebral ( EEG) 

- Movimientos oculares ( EOG) 

- Tono muscular ( EMG submentoniano y en músculos tibiales anteriores) 

Como ya se ha comentado, el registro se ha realizado a una velocidad de 10 mm/s, y por 

tanto cada página es igual a 30 segundos. Estas páginas se definen como épocas. En el 

análisis, se ha asignado un estadio/fase de sueño a cada época, comenzando desde el 

inicio del estudio, y que se ha definido de la siguiente manera: 

- W: vigilia 

- N1: fase N1 de sueño NREM 

- N2: fase N2 de sueño NREM 

- N3: fase N3 de sueño NREM 

- R: fase REM 
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Si dos estadios coexisten en una misma época, se ha asignado el estadio que comprende 

la mayor proporción de la misma. 

Según la clasificación de la AASM, la vigilia y las distintas fases de sueño se pueden 

definir de manera resumida con las siguientes características:  

 

Tabla 3: características principales que definen las distintas fases de sueño según la 

AAMS. 

PROPIEDADES VIGILIA FASE N1 FASE N2 FASE N3 FASE REM 

Duración  10 min 20 min 30-45 min 1º REM˂ 5 min 
2º REM 10 min 
3º REM 15 min 
Ultimo REM >30 
min 

%Tiempo total de 
sueño (TTS) 

2-5% 3-8% 44-55% 10-15% 20-25% 

EEG 8-13 Hz (alfa) 
con ojos 
cerrados 

Frecuencias 
mixtas de baja 
amplitud:  4-
8Hz (theta 
dominante) y 
alfa 

Complejos 
K y husos 
de sueño  

>20% 
frecuencias 
ondas 
lentas˂ 2 Hz 

Frecuencias mixtas 
de baja amplitud: 4-
8Hz 
(theta dominante) y 
alfa 
Desincronizado 
Dientes de sierra 

EOG Movimientos 
rápidos: 
parpadeo, 
movimientos 
de lectura 

Movimientos 
oculares lentos 
(SREM) 

Ocasional 
SREM 

No 
específico 

Movimientos 
oculares rápidos 
irregulares y 
conjugados 

EMG Tono 
muscular 
aumentado 

Tono 
muscular alto-
medio 

Tono 
muscular 
bajo 

Tono 
muscular 
bajo 

Atonía muscular 

EEG electrocardiograma, EOG electro-oculograma, EMG electromiograma, Hz herzios. 

 

Hay que tener en cuenta que los porcentajes establecidos para las distintas fases de 

sueño son algo diferentes en los niños, incluyendo la población de estudio, donde 

existiría un aumento del porcentaje de fase N3 descrito en detrimento del de Fase N2. 
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Para la codificación de las distintas fases de sueño en niños de edad de 2-5 años, que 

son los que se han incluido en el presente estudio, se han seguido las siguientes reglas, 

establecidas según la AAMS: 

 

VIGILIA (W) 

 

- EEG: se define como más del 50% de la época con ritmo alfa (8-13 Hz) en 

regiones posteriores (con ojos cerrados: ritmo dominante posterior). Se puede 

observar ritmo beta (13-30 Hz) en regiones anteriores. El ritmo alfa se localiza 

principalmente en electrodos O1, O2 y Oz y el ritmo beta en Fp1, F3, F7, Fp2, F4 

y F8. 

- EOG: se caracteriza por movimiento de parpadeo, movimientos de ojos de 

lectura, movimientos rápidos de los ojos conjugados e irregulares. 

- EMG: el tono muscular es mayor que en las fases de sueño por lo que el registro 

EMG es de mayor amplitud. 

 

FASE N1 

 

- EEG: se caracteriza por frecuencias theta (4-7 Hz) que se mezclan con ritmo de 

frecuencias delta (< 4 Hz) de baja amplitud, que reemplazan la actividad alfa de 

la vigilia. Cuando más de un 50% de la época presenta un ritmo alfa atenuado o 

reemplazado por esta actividad mixta de baja amplitud, se codifica como fase 

N1. Se objetivan ondas agudas en vértex, que en niños de esta edad son muy 

prominentes y significativas. 

- EOG: movimientos lentos oculares continuos. 

- EMG: tono muscular de amplitud variable pero menor que el de vigilia. 

 

FASE N2 

 

- EEG: se caracteriza por frecuencias theta mezcladas con escasas frecuencias alfa 

en más del 50% de la época junto con complejos K (no asociados con arousal) y 

/o husos de sueño (en la primera mitad de la época o en la segunda mitad de la 

época anterior). Los complejos K se localizan principalmente en Fp1, Fp2, F3, 

F4, F7 y F8 y los husos de sueño en Cz, C3 y C4. 
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- EOG: aparecen ocasionales movimientos oculares. Hay que tener en cuenta que 

puede reflejarse la actividad el EEG y ver un artefacto de difusión del complejo 

K. 

- EMG: tono muscular bajo. 

 

FASE N3 

 

- EEG: se caracteriza por frecuencias de ondas lentas, de rango delta (0.5-3 Hz), 

síncronas, que ocupan más del 20% de la época y ondas con amplitud >75 

microvoltios. Esta actividad de ondas lentas se localiza principalmente en Fp1, 

Fp2, F3, F4, F7, y F8. 

- EOG: no se objetivan movimientos oculares. 

- EMG: tono muscular de amplitud baja o muy baja. 

 

FASE REM 

 

- EEG: se caracteriza por frecuencias mixtas desincronizadas de baja amplitud de 

la banda theta mezcladas con actividad alfa de 1 Hz menor al ritmo alfa 

dominante característico de la vigilia. Se objetivan ondas en diente de sierra de 

2-6 Hz principalmente en electrodos Cz, C3 y C4. 

- EOG: son muy característicos los movimientos oculares rápidos. 

- EMG: tono muscular muy bajo, sobre el que puede aparecer actividad muscular 

transitoria < 0.25s. 

 

Teniendo en cuenta estas normas, que aparecen más detalladas y desarrolladas en el 

manual de la AASM76  hemos realizado la codificación en vigilia y en las distintas fases 

de sueño del PSG. 

A continuación se presentan imágenes que muestran ejemplos de épocas de registro 

PSG correspondientes a las distintas fases de sueño (figuras 7-10). 
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A continuación se muestran imágenes que muestran las distintas fases de sueño: 

 

 
Figura 4: época correspondiente a fase N1 de sueño NREM. Obsérvese en el registro EEG la existencia 

de ondas en vértex exageradas, con morfología aguda y gran amplitud, de expresión en regiones centrales. 

El registro EOG muestra movimientos oculares lentos. 
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Figura 5: época correspondiente a fase N2 de sueño NREM. Obsérvese los complejos K y husos de sueño 

en el registro EEG como dato más significativo de esta fase de sueño. 
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Figura 6: época correspondiente a fase N3 de sueño NREM. Obsérvese un registro EEG caracterizado 

por una actividad delta generalizada. Existen algunos husos de sueño aislados que pueden aparecer en 

esta fase, aunque no son característicos de ella. 
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Figura 7: época correspondiente a fase REM de sueño. Obsérvese el registro EEG de baja amplitud con 

las ondas en diente de sierra características y los movimientos oculares rápidos típicos de esta fase. 
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Se definen a continuación algunos de los parámetros del PSG, que de alguna manera 

guardan relación con la actividad definida como sueño o vigilia y que se han analizado 

como datos fundamentales en los registros PSG:  

 

- Tiempo total de sueño (TTS): tiempo total, expresado en minutos, que el 

paciente está dormido. 

- Eficiencia de sueño: tiempo total de sueño/tiempo total en cama×100. Una 

eficiencia de sueño < 80-85% aproximadamente, es un dato a tener en cuenta 

para definir a un sujeto como  “mal dormidor”. 

- Latencia de sueño: tiempo transcurrido, expresado en minutos, desde el apagado 

de las luces hasta el inicio del sueño, definido este último como tres épocas 

consecutivas de fase N1 o una época de sueño más profundo. 

- Latencia de fase REM: tiempo transcurrido en minutos desde que el paciente se 

duerme hasta que se alcanza fase REM. 

- Proporción de las distintas fases de sueño expresada en porcentaje: Fase N1, fase 

N2, fase N3 y fase REM, tomando como rangos normales los establecidos en la 

literatura para cada grupo de edad. Para los niños incluidos en el presente 

estudio, los porcentajes aproximados son 3-8% de fase N1, 20-25 % de fase N2, 

20-25% de fase REM y 30-35% de N3. 

- Número de episodios de despertar intrasueño mayores de 5 min. Un número 

mayor de 3 despertares de estas características también es un dato a tener en 

cuenta a la hora de definir a un sujeto como “mal dormidor”. 
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2. ESTUDIO DE LOS MICRODESPERTARES (AROUSALS) 

 

Un microdespertar (arousal) se define según la AAMS como un episodio caracterizado 

por un cambio brusco de la frecuencia EEG, durante una época que muestre fases 

NREM o REM, y que va evolucionar hacia ritmo alfa (8-13 Hz), theta (4-7 Hz) o 

frecuencias mayores de 16 Hz (pero sin llegar a conformar husos de sueño), y que dura 

entre 3-10 segundos. El ritmo de fondo previo al momento de aparecer el arousal debe 

ser estable durante al menos 10 segundos, según la fase en la que se está codificando 

siguiendo los criterios anteriormente establecidos. Para determinar un arousal en fase 

REM, debe existir un aumento del tono del EMG en el mentón de más de 1 segundo. 

Existen distintos tipos de arousal: 

 

- Arousal espontáneo: no se acompaña de ningún episodio respiratorio (apneas, 

hipopneas…) ni de movimiento (movimiento de piernas, mioclonías…). 

- Arousal respiratorio: están precedidos por algún evento respiratorio y debe 

existir una relación temporal de 0.5 segundos (previo o posterior) entre el 

episodio respiratorio y el arousal. 

- Arousal por movimiento: se acompañan de un episodio de movimiento. También 

debe existir la relación temporal definida anteriormente, existiendo menos de 0.5 

segundos entre el arousal y el evento de movimiento, independientemente de 

cuál vaya primero. 

- Arousal por evento paroxístico en el EEG: va precedido de un episodio 

paroxístico en el EEG, también con una relación temporal de menos de 0.5 

segundos entre ellos. 

 

Es importante destacar que los episodios de arousals se pueden cuantificar según el 

índice de arousals, que se ha definido como número de arousals por hora de sueño. Un 

índice de arousal>30 se ha considerado significativo y es un valor que se relaciona con 

un sueño poco estable, aunque no está establecida la traducción patológica específica de 

este dato. 
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3. ANÁLISIS DE LOS EPISODIOS DE MOVIMIENTO 

 

Antes de conocer las reglas técnicas básicas para su cuantificación, hay que recordar 

que el registro EMG en el PSG viene determinado principalmente por los electrodos 

colocados en miembros inferiores, en el músculo tibial anterior de ambas piernas, y en 

el músculo submentoniano, según las especificaciones técnicas de la AASM y que 

fueron descritas  anteriormente en este apartado de metodología. 

Los movimientos en los miembros inferiores  han sido cuantificados según las normas 

de la AAMS como ya se ha especificado, y son las siguientes: 

 

- Se considera el inicio del movimiento cuando se objetiva un aumento de 8 

microvoltios por encima del voltaje de base en reposo en el EMG de las piernas. 

- Se considera el final del movimiento cuando se observa un periodo de al menos 

0.5 s de disminución del voltaje que no supere los 2 microvoltios por encima del 

voltaje de base en reposo en el EMG de las piernas. 

- Duración del movimiento de entre 0.5-10 segundos. 

 

Por otra parte, si hablamos de movimiento periódico de miembros durante el sueño 

(MPMS), nos referimos a los incluidos en una serie de movimientos estereotipados de 

las extremidades inferiores (desde una simple flexión dorsal del pie hasta movimientos 

más complejos similares a la reacción de triple retirada, que se visualizan en los 

registros PSG. Las reglas para determinar un MPMS según los criterios de la AASM 

han sido los siguientes: 

 

- Los movimientos de piernas deben ser repetidos y aparecer en secuencias de 4 o 

más movimientos de miembros consecutivos. 

- Cada movimiento de pierna empieza cuando el EMG del músculo tibial anterior 

aumenta 8 microvoltios por encima de la línea de base, y termina cuando el 

EMG baja a 2 microvoltios por encima de la línea de base. 

- El movimiento debe durar entre 0.5-10 segundos. 

- Si aparece un movimiento de pierna en el periodo comprendido entre los 0.5 

segundos previos y los 0.5 segundos posteriores a un evento respiratorio, no se 

considera incluido en los criterios polisomnográficos para MPMS. 
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- Entre un microdespertar (arousal) y un movimiento de pierna debe haber una 

relación temporal igual o menor a 0.5 segundos entre el final de uno y el inicio 

de otro, indistintamente, para considerar que están relacionados. 

- El tiempo de intervalo de duración entre un movimiento y el siguiente debe 

encontrarse entre 5-90 segundos. 

- La existencia del movimiento en diferentes piernas, separados por 5 segundos o 

menos entre ellos, se considera un solo movimiento. 

- Los movimientos simultáneos o simétricos entre las 2 piernas se consideran un 

solo movimiento. 

- Suelen aumentar según las fases de sueño: aparecen en vigilia, continúan en N1, 

llegan a su máximo en N2, disminuyen en N3 y suelen desaparecer en REM. 

 

Los movimientos periódicos de miembros durante el sueño se cuantifican en base al 

índice de movimientos periódicos de miembros durante el sueño, que se ha definido 

como el número de estos movimientos por hora de sueño. Este índice para la población 

estudiada, teniendo en cuenta su edad, se ha considerado patológico  con un valor >5. 

Se describe la existencia de un Síndrome de Movimientos Periódicos de Miembros 

durante el Sueño cuando además de un índice patológico, existe clínica acompañante, 

principalmente de insomnio o somnolencia diurna excesiva, aunque esto en los niños es 

de difícil valoración en muchas ocasiones. 
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Se describen a continuación los criterios diagnósticos para el Síndrome de Movimientos 

Periódicos de Miembros durante el Sueño para edad infantil según la ICSD-2 y que son 

los que se han tenido en cuenta en el presente estudio: 

 

 

Criterios diagnósticos para el Síndrome de Movimientos Periódicos de Miembros en edad 

infantil según la ICSD-2: 

 

A. El polisomnograma debe mostrar movimientos repetitivos, muy estereotipados en las 

piernas que deben cumplir las siguientes características: 

- Duración de 0.5-5 segundos. 

- Amplitud que debe superar el 25% de la amplitud basal. 

- Aparecer en series de 4 o más. 

- Separados por un intervalo de más de 5 segundos y menos de 90 segundos 

(habitualmente existe un intervalo entre 20-40 segundos). 

B. El índice en el caso de los niños debe ser mayor de 5. 

Nota: el índice de movimientos periódicos de miembros debe ser interpretado en el contexto de 

un paciente con quejas de sueño. 

C. Existe una afectación clínica del sueño o quejas de cansancio diurno. 

D. El trastorno no es mejor explicado por otro trastorno de sueño, enfermedad médica o 

neurológica, trastorno mental, medicación o uso de sustancias.  
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4. ANÁLISIS DE LOS EPISODIOS RESPIRATORIOS 

 

Los sensores que se han utilizado en este caso para clasificar e identificar un evento 

respiratorio con los siguientes: 

 

- Termistor oro-nasal: mide la temperatura del flujo de aire a través de un sensor 

de temperatura. 

- Pulsioximetría, para detectar la saturación de oxígeno en sangre (con un 

promedio de tiempo máximo aceptable de 3 segundos). 

- Bandas torácica y abdominal, para el registro de movimientos torácico-

abdominales durante la respiración. 

 

Para clasificar un evento respiratorio se mide éste desde el punto más bajo en relación a 

la línea de base, hasta el inicio de la primera respiración que se aproxime a la amplitud 

de la línea de base. Dependiendo de las características encontradas se han definido dos 

tipos de episodios, apneas e hipopneas. 

 

APNEA 

 

Una  apnea se ha definido como el cese completo de la señal respiratoria de al menos 10 

segundos de duración. Las características principales son: 

 

- Caída de la amplitud del 90% o más a partir de la línea de base en el registro de 

la función respiratoria. 

- Presenta una línea recta o disminuida en el registro de flujo nasal. 

- Duración igual o superior a la establecida para cada tipo de apnea. 

 

Existen distintos tipos de apnea según sus características específicas: 

 

- Apnea obstructiva: se ha definido cuando junto con la caída de la señal 

respiratoria se asocia simultáneamente  un aumento del esfuerzo inspiratorio de 

duración igual o superior a la correspondiente a dos ciclos respiratorios de la 

situación basal, provocando fundamentalmente  una desaturación de oxígeno 

marcada.  
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- Apnea central: cese de la señal respiratoria con las características generales para 

las apneas, sin esfuerzo inspiratorio y que se acompaña de al menos una de las 

siguientes características: 

 

o Duración ≥ 20 segundos para la edad infantil. 

o Duración correspondiente a la de dos ciclos respiratorios asociándose con 

arousal o desaturación ≥ 3%. 

o Se asocia a una disminución en la frecuencia cardíaca por debajo de 50 

latidos por minuto durante al menos 5 segundos o por debajo de 60 

latidos por minuto durante 15 segundos (este criterio es para niños 

menores de 1 año). 

 

- Apnea mixta: caída de la señal respiratoria con las características generales para 

las apneas, existiendo una primera mitad del episodio que no presenta esfuerzo 

inspiratorio, seguida de una segunda mitad con reanudación del esfuerzo 

inspiratorio. 

 

HIPOPNEA 

 

Una hipopnea se ha definido como una disminución de la señal de respiración que se 

acompaña de un descenso en la saturación de oxígeno. Deben cumplirse todos los 

criterios siguientes: 

 

- Caída de la amplitud ≥30% en relación con la línea de base del flujo nasal. 

- Duración ≥ 2 ciclos respiratorios 

- Caída de saturación de oxígeno ≥3% respecto a la de base, o asociación con un  

episodio de arousal. 

 

 

En relación con los trastornos respiratorios del sueño en la edad pediátrica, definimos  a 

continuación los criterios diagnósticos para el Síndrome de Apnea Obstructiva del 

Sueño (SAOS) para edad infantil según la ICSD-2 y que son los que se han seguido en 

el presente estudio: 
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Criterios diagnósticos para el Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño para edad 

infantil según la ICSD-2: 

 

A. El familiar del niño refiere ronquido, respiración difícil u obstrucción nasal durante el 

sueño. 

B. El familiar del niño refiere al menos uno de los siguientes hechos: 

- Tiraje costal 

- Movimientos acompañados de arousal 

- Diaforesis 

- Hiperextensión del cuello durante el sueño 

- Somnolencia diurna excesiva, hiperactividad o comportamiento agresivo 

- Retraso en el crecimiento 

- Cefalea matutina 

- Enuresis secundaria  

Nota: pocos datos establecidos existen para el caso de Hipopneas y han sido obtenidos con 

diferente metodología, por lo tanto estos criterios deben ser modificados en el futuro una vez 

que existan datos disponibles en este sentido. 

C. El polisomnograma muestra 1 o más episodios respiratorios por hora (por ejemplo apnea o 

hipopnea de al menos dos ciclos respiratorios de duración). 

D. El trastorno no es mejor explicado por otro trastorno de sueño, enfermedad médica o 

neurológica, trastorno mental, medicación o uso de sustancias.  

 

 
 

 

5. PARASOMNIAS 

 

Se ha valorado en este estudio la presencia o no presencia de episodios de parasomnias  

NREM englobadas según la AAMS bajo el término Trastornos del Arousal por ser las 

más frecuentes en la población general de niños de esta edad. Definimos así los criterios 

diagnósticos según la ICSD-2 para el Arousal Confusional, Sonambulismo y Terror 

nocturno, que han sido los que hemos tenido en cuenta para el presente estudio: 
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AROUSAL CONFUSIONAL 

 

 

Criterios diagnósticos para el Arousal Confusional según la ICSD-2: 

 

A. Episodios de confusión mental o comportamiento confusional que ocurren durante 

un arousal o despertar del sueño nocturno o siesta. 

B. El trastorno no es mejor explicado por otro trastorno de sueño, enfermedad médica o 

neurológica, trastorno mental, medicación o uso de sustancias.   

 

SONAMBUSLISMO 

 

 

Criterios diagnósticos para el Sonambulismo según la ICSD-2: 

 

A. Episodios de deambulación que ocurren durante el sueño. 

B. El sueño persistente, un estado alterado de consciencia o la alteración de la razón 

durante los episodios de deambulación se demuestra por alguno de los datos siguientes: 

- Dificultad para despertar al paciente 

- Confusión mental cuando se despierta de un episodio 

- Amnesia global o parcial del episodio 

- Comportamientos que ocurren en momentos inapropiados 

- Comportamientos inapropiados o comportamientos de los que no se es 

consciente 

- Comportamientos peligrosos o potencialmente peligrosos 

C. El comportamiento no es mejor explicado por otro trastorno de sueño, enfermedad 

médica o neurológica, trastorno mental, medicación o uso de sustancias. 
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TERROR NOCTURNO 

 

Criterios diagnósticos para el Terror Nocturno según la ICSD-2: 

 

A. Un brusco episodio de terror ocurre durante el sueño, normalmente iniciado por un 

llanto o un grito fuerte que se acompaña de cortejo vegetativo y manifestaciones de un 

miedo intenso. 

B. Al menos una de las siguientes características está presente: 

- Dificultad para despertar a la persona 

- Confusión mental cuando se despierta del episodio 

- Amnesia global o parcial del episodio 

- Comportamientos peligrosos o potencialmente peligrosos 

C. El comportamiento no es mejor explicado por otro trastorno de sueño, enfermedad 

médica o neurológica, trastorno mental, medicación o uso de sustancias. 

 

 

 

Hasta aquí se han definido por un lado las normas seguidas para codificar y analizar los 

registros PSG según los manuales establecidos anteriormente y que son admitidos a 

nivel internacional, y por otro, los criterios diagnósticos para las patologías de sueño 

que se han analizado según el manual de referencia ICSD-2, también aceptado 

internacionalmente. A continuación se enumeran los datos que han sido recogidos y 

analizados en el presente estudio:  

 

- Latencia de sueño expresada en minutos. 

- Latencia de fase REM expresada en minutos. 

- Eficiencia de sueño expresada en porcentaje. 

- Proporción de las distintas fases de sueño expresada en porcentaje. 

- Número de movimientos corporales totales. No existen valores de normalidad 

establecidos. 

- Número de episodios de despertar intrasueño mayores de 5 min.  

- Índice de arousal, expresado en número de los mismos por hora de sueño.  

- Índice de Movimientos Periódicos de Miembros, definido como número de 

movimientos periódicos de miembros por hora de sueño.  
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- Índice de Apnea- Hipopnea durante el sueño expresado en número de episodios 

respiratorios por hora de sueño.  

- Presencia de parasomnias (sonambulismo, terror nocturno, arousal confusional) 

siguiendo los criterios de la ICSD 2. 

 

Además de estos parámetros muy bien definidos y establecidos según normas 

internacionales, se han añadido dos parámetros más que junto el índice de arousals nos 

darán información sobre la microestrutura del sueño. Estos parámetros se han definido 

de la siguiente manera: 

 

- Presencia de sueño alfa o aumento significativo de frecuencias alfa en el EEG: 

este dato se ha definido como la presencia de frecuencias rápidas alfa en sueño 

N3, de manera tónica o fásica en al menos el 50% de las épocas de esta fase de 

sueño.  

- Presencia de husos adecuados de sueño, que se ha establecido como la presencia 

de al menos el 50% de los husos formados por una actividad de frecuencia entre 

11-16 Hz, con duración mayor de 0.5 s y existiendo al menos 2.5 husos por min 

de fase N2 de sueño NREM,  cuantificados en los 15 primeros min de cada 

periodo de esta fase en electrodos frontocentrales.  

 

Estos dos últimos parámetros no son datos estandarizados y que se midan de rutina en 

un PSG. No existen valores de referencia internacionales establecidos y validados para 

su análisis, por lo que nos hemos basado en los distintos artículos existentes al respecto 

para establecer los parámetros definidos en el presente estudio. 

 

Todos estos datos han sido recogidos del informe del PSG realizado en la Unidad de 

Sueño del Servicio de Neurofisiología Clínica o en caso de ser datos no recogidos en el 

mismo, de un análisis más específico del PSG,  y de la historia clínica de los pacientes. 
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ESQUEMA DE TRABAJO 

 

El esquema de trabajo que se ha seguido ha sido el siguiente: 

 

1ª Fase:  

 

- Selección de la muestra mediante la identificación de los pacientes que cumplen 

criterios de inclusión. 

 

2ª Fase:  

 

- Recogida de datos sobre las características demográficas de los pacientes: edad y 

sexo. 

- Recogida de antecedentes personales de interés si son relevantes para el estudio. 

- Recogida de los datos del polisomonograma que se han detallado anteriormente, 

mediante la revisión de los mismos y/o de sus informes. 

 

3ª Fase: 

 

- Análisis estadístico 

- Discusión  

- Conclusión 

- Líneas de futuro sobre el tema 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Tamaño de la muestra 

 

Planteándose al inicio del estudio como variable principal la presencia de un índice 

significativo de movimientos periódicos de miembros (> de 5 en la edad infantil), y 

estimándose  que podría rondar un valor del 80%, con una precisión del ±10% y para un 

nivel de confianza del 95%, era necesario un tamaño muestral de 62 pacientes con 

diagnóstico de TELm. Los cálculos se realizaron con el programa nQuery Advisor.  

 

Después de todo el procedimiento se incluyeron más pacientes llegando a un número n 

final de  72 pacientes con diagnóstico de TELm, 60 niños y 12 niñas. 

Para el análisis estadístico se incluyeron todos los pacientes que fueron seleccionados 

tras cumplir los criterios de inclusión. 

 

Variables analizadas 

 

Se han analizado las siguientes variables polisomográficas, ya descritas anteriormente: 

 

Variables cuantitativas 

 

- Latencia de sueño expresada en minutos. 

- Latencia de sueño REM expresada en minutos. 

- Eficiencia de sueño expresada en porcentaje. 

- Proporción de las distintas fases de sueño (Fase N1, fase N2, fase N3 y fase 

REM), expresada en porcentajes. 

- Número de movimientos corporales totales.  

- Número de episodios de despertar intrasueño mayores de 5 min. 

- Índice de arousal. 

- Índice de Movimientos Periódicos de Miembros. 

- Índice de Apnea- Hipopnea durante el sueño. 

 

Variables cualitativas 

- Presencia de sueño alfa o aumento significativo de frecuencias alfa en el EEG. 
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- Presencia de husos bien conformados de sueño. 

- Presencia de parasomnias. 

- Presencia de un índice significativo de Movimientos Periódicos de Miembros.  

 

Como variables demográficas se incluyen la edad y el sexo. 

 

Se ha creado una base de datos en Excel en la que se han incluido las diferentes 

variables establecidas. No aparecen los datos personales de los pacientes. El 

investigador principal del estudio ha sido el responsable de mantener un archivo del 

estudio que contenga los datos identificativos de los pacientes. 

Los cálculos estadísticos se han realizado con el SPSS para Windows, versión 23.0.  

 

Fases del análisis estadístico 

 

El análisis estadístico se ha realizado en distintas fases: 

 

1. Estadística descriptiva de las variables globalmente y por grupos (media, 

desviación estándar, IC y porcentajes). 

2. La relación entre las variables cualitativas y cuantitativas se ha realizado 

mediante el ANOVA si se ha verificaba la normalidad (test de Shapiro Wilks) y 

si no es así, se ha realizado el test de Kruskal- Wallis. En caso de obtener 

diferencias estadísticamente significativas, se ha realizado un test de 

comparaciones múltiples paramétrico o no paramétrico dependiendo de la 

normalidad. 

3. La relación entre las variables cualitativas y las cuantitativas categorizadas se ha 

realizado mediante el Test de la Chi- cuadrado o el Test exacto de Fisher. 

4. La significación estadística se consideró para valores de p˂0.05 
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RESULTADOS 

 

Grupo de estudio: Tras la aplicación de los criterios establecidos, se incluyeron en el 

estudio un total de  72 pacientes, 60 niños (83.33%) y 12 niñas (16.67%), con edad 

comprendida entre 2-5 años: 3 pacientes (4.2%) tenían una edad de 2 años, 37 (51.4%) 

de 3 años, 16 (22.2%) de 4 años y 16 (22.2%) de 5 años. 

 

Los datos obtenidos en relación a patologías de sueño específicas definidas se han 

recogido en la tabla 3. No se han obtenido datos significativos respecto a la presencia de 

SAOS y parasomnias, mientras que sí se han obtenido datos relevantes en relación con 

el análisis de movimientos periódicos de miembros durante el sueño (MPMS). Un 

83.3% de los niños estudiados presentaron un índice patológico de MPMS mientras que 

para el caso de SAOS o parasomnia únicamente un 2.8% presentaron datos patológicos. 

Los pacientes que han sido diagnosticados de SAOS son aquellos que han presentado un 

índice de apnea obstructiva durante el sueño ≥1 como ya se expuso en la metodología, y 

por otro lado, el índice de movimientos periódicos de miembros a partir del cual se ha 

considerado patológico ha sido 5, tal como también se definió en previamente.  

Los datos en relación con las características cualitativas establecidas para obtener 

información de la microestructura del sueño se han recogido en la tabla 4. La existencia 

de husos adecuados se ha establecido como la presencia de al menos el 50% de los 

husos formados por una actividad de frecuencia entre 11-16 Hz, con duración mayor de 

0.5 s y existiendo al menos 2.5 husos por min de fase N2 de sueño NREM,  

cuantificados en los 15 primeros minutos de cada periodo de esta fase en electrodos 

frontocentrales. Por otra parte, la presencia significativa de frecuencias rápidas en fase 

N3 se ha definido como la presencia de frecuencias rápidas alfa en sueño N3, de manera 

tónica o fásica en al menos el 50% de las épocas.  Se obtuvo un mayor porcentaje de 

pacientes que presentó husos de sueño no adecuados (66.7%)  y un mayor número de 

pacientes que presentó un aumento significativo de frecuencias rápidas durante sueño 

lento N3 (66.7%). Hay que tener en cuenta que estos datos se han presentado como 

variables cualitativas porque el método y los parámetros establecidos para su 

cuantificación y valoración no están estandarizados y definidos  internacionalmente. 
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Tabla 3. Resultados obtenidos sobre patologías de sueño definidas tras el análisis de 
los datos del PSG 
 
 Sí No 
SAOS 2.8% (0-7)* 97.2% 
Parasomnia 2.8% (0-7)* 97.2% 
MPMS 83.3% (75-92)* 16.7% 
* IC 95% 
 
 

Tabla 4. Características cualitativas del sueño en relación con la microestructura 
 

 Sí No 
Husos adecuados de sueño 33.3% (56-78)* 66.7% 
Frecuencias rápidas en fase N3 66.7% (59-80)* 33.3% 
* IC 95% 

 

 

Los resultados obtenidos en el PSG en relación a los parámetros medidos habitualmente 

se recogen en la tabla 5. Los datos más significativos expresados en media±DS,  fueron 

el índice de movimientos periódicos de miembros (8.01±5.19), que estaba en rango 

patológico para la edad estudiada, así como el número de movimientos corporales 

(89.24±41.93), el índice de arousal (39.31±11.53) y el número de episodios de 

despertar de más de 5 min (3.39±1.81), que han mostrado un valor significativo para los 

límites establecidos según los estándares internacionales definidos. La eficiencia de 

sueño presentó un valor medio dentro de valores habituales, así como el porcentaje de 

las distintas fases de sueño. El valor de latencia de sueño y latencia de fase REM 

tampoco mostraron valores significativos. 

 
 
Tabla 5. Resultados obtenidos en el PSG.  
 
 Media ± DS IC 95% 
IAH 0.06±0.22 0.01-0.12 
Índice de MPMS 8.01±5.19 6.81-9.28 
Movimientos corporales 89.24±41.93 79.75-99.66 
% Fase N1 4.49±3.63 3.58-5.31 
% Fase N2 41.35±8.60 39.49-43.54 
% Fase N3 24.59±6.70 23.0-26.18 
% Fase REM 21.54±5.95 20.13-22.96 
Latencia de sueño 12.98±5.65 7.09-20.85 
Latencia de REM 135.12±15.25 98-158.15 
Índice de arousal 39.31±11.53 36.40-41.85 
Eficiencia de sueño 86.93±12.48 82.08-88.02 
Episodios de despertar 3.39±1.81 2.93-3.97 
IAH (índice de apnea-hipopnea durante el sueño), MPMS (movimientos periódicos de miembros durante 
el sueño). 
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Los resultados del PSG mostrados anteriormente, analizados por edad y sexo se recogen 

en las tablas 6 y 7, respectivamente. No se han obtenido diferencias significativas.  

 
Tabla 6. Resultados del PSG distribuidos por edad. 
 
 2 años 3 años 4 años 5 años 
IAH 0.00 0.1 

(-0.1-0.18) 
0.036         

(0.006-0.06) 
0.066 

(-0.1-0.12) 
Índice de MPMS 6.70 

( 5.65-8.25) 
8.03 

(6.4-9.67) 
7.63 

(4.33-10.94) 
8.58 

(5.68-11.47) 
Movimientos corporales 72.67 

(65.62-98.65) 
94.24 

(78.73-109.75) 
76.00 

(64.07-87.93) 
94.00 

(68.83-119.17) 
% Fase N1 3.33 

(1.55-3.25) 
4.06 

(3.04-5.13) 
4.95 

(2.64-7.26) 
5.21 

(3.07-7.36) 
% Fase N2 46.03± 

(37.09-71.40) 
42.06 

(38.92-45.19) 
41.66 

(37.99-45.33) 
38.53 

(34.81-42.26) 
% Fase N3 21.00 

(13.37-28.62) 
25.08 

(22.51-27.66) 
22.93 

(20.38-25.48) 
25.56 

(22.31-28.81) 
% Fase REM 19.33 

(13.16-50.36) 
21.28 

(19.29-23.27) 
23.03 

(19.37-26.69) 
21.05 

(18.10-23.99) 
Latencia de sueño 11.96 

(9.02-13.06) 
12.32 

(10.01-14.24) 
11.54 

(9.93-13.22) 
12.25 

(10.51-14.21) 
Latencia de fase REM 125 

(114-135.1) 
102.35 

(92.33-11.45) 
122.48 

(115.2-134.7) 
137.5 

(121.2-143) 
Índice de Arousal 37.29 

(16.14-43.72) 
38.06 

(34.79-41.33) 
38.96 

(31.37-46.54) 
42.92 

(36.28-49.56) 
Eficiencia de sueño 86.22 

(44.51-137.65) 
85.91 

(82.91-88.48) 
81.93 

(82.06-89.77) 
84.93 

(70.08-93.79) 
Episodios de despertar 4.67 

(8.71-16.71) 
3.27 

(2.64-3.90) 
3.75 

(2.57-4.93) 
3.06 

(2.46-3.66) 
Los datos están expresados como media (IC 95%).  
IAH (índice de apnea- hipopnea durante el sueño), MPMS (movimientos periódicos de miembros durante 
el sueño). 
 
 
Tabla 7. Resultados del PSG distribuidos por sexo. 
 
 Niños Niñas 
IAH 0.74 (0.01-0.14) 0.026 (0.004-0.05) 
Índice de MPMS 8.28 (6.90-9.76) 6.64 (4.41-8.87) 
Movimientos corporales 89.32 (78.59-101.17) 88.83 (65.45-112.22) 
% Fase N1 4.75 (3.70-5.70) 3.20 (1.79-4.60) 
% Fase N2 41.61 (39.60-44.02) 40.05 (34.27-45.82) 
% Fase N3 24.18 (22.41-25.90) 26.74 (22.51-30.96) 
% Fase REM 21.15 (19.53-22.78) 23.47 (20.69-26.25) 
Latencia de sueño 13.22 (11.52-15.01) 11.02 (10.25-13.54) 
Latencia de sueño REM 137.5 (128.52-139.6) 129.58 (125.47-132.87) 
Índice de Arousal 39.94 (36.79-42.68) 36.14 (28.13-44.15) 
Eficiencia de sueño 84.33 (81.04-87.89) 87.92 (82.23-93.62) 
Episodios de despertar 3.50 (2.97-3.95) 2.83 (2.08-3.59) 
Los datos están expresados como media (IC 95%).  
IAH (índice de apnea- hipopnea durante el sueño), MPMS (movimientos periódicos de miembros durante 
el sueño). 
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Los datos más relevantes en nuestra población de niños con TELm,   y de los que por lo 

tanto se ha realizado un análisis más detallado son los que se han obtenido en relación 

con los movimientos periódicos de miembros durante el sueño (MPMS). El 83.3% de 

los pacientes presentaron, como ya se ha comentado,  un índice de MPMS significativo, 

con un valor medio del mismo de 8.01 (6.21-9.28). De esta manera, teniendo en cuenta 

la cuantía de estos MPMS,  se realizó una comparativa de los distintos datos entre los 

niños con y sin MPMS. La tabla 8 muestra la comparación de los datos obtenidos en el 

PSG entre el grupo de niños que presentó un índice significativo de MPMS y los que no 

(figura 10). Los datos en relación con los porcentajes de las distintas fases de sueño, así 

como el valor de eficiencia de sueño, no mostraron diferencias significativas entre 

ambos grupos. Sin embargo el índice de arousal fue más elevado en el grupo de niños 

con MPMS (p 0.029), así como el número de movimientos corporales totales durante el 

sueño (p 0.032). Estos últimos datos se muestran mediante distintos gráficos en las 

figuras 8 y 9 respectivamente. 

 

Tabla 8. Comparativa de resultados en el PSG entre los grupos de niños con y sin 
MPMS 
 
 

 MPMS  Sí MPMS No p 
Índice de Arousal 40.6 (37.59-43.67) 32.72 ( 27.85-37.61) 0.029 
% fase N1 4.36 ( 3.41-5.30) 5.15 ( 2.88-7.42) 0.740 
% fase N2 41.67 ( 39.55-43.79) 39.78 ( 33.04-46.52) 0.492 
% fase N3 24.71 ( 22.99-26.44) 24.00 ( 19.35-28.66) 0.495 
% fase REM 21.82 ( 20.28-23.35) 20.17 ( 16.35-23.99) 0.385 
Eficiencia de sueño 84.67 ( 81.24-88.10) 86.23 ( 81.32-91.15) 0.695 
Movimientos totales 93.95 ( 82.59-105.31) 65.67 ( 55.62-75.71) 0.032 
Datos expresados en media (IC 95%). MPMS (movimientos periódicos de miembros durante el sueño).     
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Figura 8: Gráfico que muestra el cambio en el índice de arousal (valor 
expresado con el IC 95%) en los dos grupos de niños comparados, con y 
sin movimientos periódicos de miembros (MPMS). Puede observarse 
que el intervalo se encuentra en rango más elevado en el grupo de niños 
con MPMS. 0 corresponde al grupo de niños que no presenta MPMS y 
el 1 corresponde al grupo que presenta MPMS. 
 
 

Figura 9: Gráfico que muestra el cambio en el número de movimientos  
corporales totales en los dos grupos de niños comparados, con y sin 
movimientos periódicos de miembros (MPMS). Puede observarse que el 
intervalo se encuentra en rango más elevado en el grupo de niños con 
MPMS. 0 corresponde al grupo de niños que no presenta MPMS y el 1 
corresponde al grupo que presenta MPMS. 
 

MPMS No 

MPMS Sí 

MPMS Sí 

MPMS No 
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Los datos comparativos respecto a la presencia de frecuencias alfa durante el sueño 

lento y la presencia de husos de sueño adecuados, entre los dos grupos, con y sin 

MPMS en grado significativo,  se muestran en las tablas 9 y 10 y están representados en 

la figura 10. En el grupo con índice patológico de MPMS se encontró un mayor 

porcentaje de niños con frecuencias alfa durante el sueño lento y un mayor porcentaje 

de niños que presentó husos no adecuados de sueño, pero con un valor de p no 

estadísticamente significativo.  

 

Tabla 9. Relación entre  MPMS-frecuencias rápidas en fase N3 
 
 Frecuencias rápidas Sí Frecuencias rápidas No 
MPMS  No 50% (17-83)* 50% 
MPMS  Sí 73.3% (62-85)* 26.6% 
 
*IC 95%. MPMS: movimientos periódicos de miembros durante el sueño.                                              (p=0.168). 
 
 
 

 
Tabla 10. Relación entre MPMS-husos adecuados.  
 

 Husos adecuados Sí Husos adecuados No 
MPMS  No 75% (46-100)* 25% 
MPMS  Sí 65% (53-77)* 35% 
 
*IC 95%. MPMS: movimientos periódicos de miembros durante el sueño.                                              (p=0.739). 
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Figura 10: Diagrama de barras que muestra los datos obtenidos en el PSG en nuestra población de niños con 
TELm, comparándose el grupo de niños con MPMS (color azul) y el grupo de niños sin MPMS (color verde). La 
cantidad de fase N1, N2, N3 y REM, así como el de la eficiencia de sueño están expresados en %,  el valor de 
los movimientos totales durante el sueño en valor absoluto y  el índice de arousal  (número de arousals por hora 
de sueño) también un número absoluto.  
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Cuando se estudiaron los datos en relación con el valor exacto del índice de MPMS se 

obtuvieron resultados similares, pero con algunas diferencias. La tabla 11 muestra los 

datos resultantes de hacer la correlación entre el valor del índice de MPMS y los 

parámetros básicos medidos en el PSG. Se obtuvo un número mayor de movimientos 

corporales totales durante el sueño en los pacientes que presentaron un índice más 

elevado de MPMS (figura 11)  con un valor de p de 0.031, y un valor más elevado de 

índice de arousal (figura 12) con un valor de p de 0.048 en este mismo grupo de niños. 

No se encontraron diferencias significativas en relación con el porcentaje de las distintas 

fases de sueño y eficiencia de sueño. 

 

Tabla 11. Relación entre el valor del índice de MPMS y los datos obtenidos en el PSG. 

 
 Índice de MPMS 

durante el Sueño 
 

Índice de arousal r= 0 ( p 0.048)  
% fase N1 r= 0 ( p 0.923)  
% fase N2 r= 0.051 ( p 0.671)  
% fase N3 r= 0.105 ( p 0.382)  
% fase REM r= 0.184 (p 0.121)  
Eficiencia de sueño r= 0.040 ( p 0.740)  
Movimientos totales r= 0.536 ( p 0.031)  
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Figura 11: Gráfico que muestra la relación entre el número total de 
movimientos durante el sueño y el valor del índice de movimientos 
periódicos de miembros durante el sueño (MPMS).  Se obtiene una r de 
0.533.  Se observa así una tendencia a existir mayor número de 
movimientos corporales totales en los niños que tienen mayor número 
de MPMS. 
Significación estadística r < 0.05. 

 

Figura 12: Gráfico que muestra la relación entre el índice de arousal y  
el valor del índice de movimientos periódicos de miembros durante el 
sueño (MPMS). Se obtiene una r de 0.203. Se observa así una tendencia 
a presentar mayor  índice de arousal en los niños que tienen mayor 
índice de MPMS. 
Significación estadística r < 0.05. 
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La correlación entre el valor exacto del índice de MPMS y la presencia de frecuencias 

alfa durante el sueño lento y husos adecuados de sueño, se recogen en las tablas 12 y 13 

respectivamente. En este caso, se obtuvo una relación estadísticamente significativa 

entre el valor del índice de MPMS y la presencia de frecuencias alfa durante el sueño 

(figura 13).  

 
 

 
Tabla 12. Relación entre el  índice de MPMS –frecuencias rápidas en sueño lento.   
 
 Índice de MPM   
Frecuencias rápidas Sí 8.83 (7.23-10.44) 
Frecuencias rápidas No 6.15 (4.59-7.70) 
Valor expresado en media (IC 95%)                                                                                   (p=0.043) 
MPMS: movimientos periódicos de miembros durante el sueño. 
 
 
 
Tabla 13. Relación entre el índice de MPMS –husos de sueño no adecuados.   
 
 Índice de MPM   
Husos adecuados Sí 7.92 (6.47-9.36) 
Husos adecuados No 8.19 (5.77-10.62) 
Valor expresado en media (IC 95%)                                                                              (p=0.083) 
MPMS: movimientos periódicos de miembros durante el sueño. 
 

 

 

 
Figura 13: Gráfico que muestra la relación entre valor del índice de 
movimientos periódicos de miembros durante el sueño (MPMS) 
expresado mediante el IC 95 y la presencia de frecuencias rápidas 
durante el sueño. 0 corresponde al grupo que no presenta frecuencias 
rápidas en sueño lento en el rango establecido y el 1 al grupo que sí las 
presenta. PLMS son las siglas en inglés para MPMS. 
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A continuación se muestran distintas imágenes correspondientes al PSG de los niños estudiados 

y que ponen de manifiesto algunos de los hallazgos más significativos que se han encontrado y 

que se han definido anteriormente: 

 

 
 
Figura 14: Época de un PSG de uno de los pacientes estudiados. La duración de la época en este caso es 
de 60 segundos y corresponde a fase N2 de sueño. Puede observarse la existencia de MPMS, registrados 
en los canales correspondientes al registro EMG de miembros inferiores (MII: miembro inferior izquierdo 
y MID: miembros inferior derecho). Estos tres MPMS se acompañan de un episodio de arousal en el 
registro EEG. Señalada en rojo vemos la imagen correspondiente a un MPMS y señalado en verde vemos 
el registro EEG correspondiente a un arousal.  
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Figura 15: Época de un PSG de uno de los pacientes estudiados. La duración de la época en este caso es 
la habitual de 30s. Puede objetivarse la existencia de un arousal visualizado en los canales 
correspondientes a la actividad electroencefalográfica (señalado en verde). En este caso el arousal es 
espontáneo, no existiendo relación con MPMS. 
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Figura 16: Imagen correspondiente a una época de 30 s de fase N3. Puede objetivarse como existe una 
presencia significativa de frecuencias rápidas (se señalan en rojo algunos ejemplos aunque la presencia es 
difusa y es difícil su señalización). En las imágenes siguientes en las que las épocas son de mayor 
duración se objetivan más claramente las frecuencias rápidas y su distribución.  
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A. 

 

B 

 
Figura 17: Épocas correspondientes a distintos momentos de un PSG de uno de los pacientes estudiados. 
La duración de las épocas de 60 s y corresponden a fase N3. Puede objetivarse la presencia de frecuencias 
rápidas que llegan a aparecer incluso de manera cíclica (señaladas en rojo). 
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DISCUSIÓN 

 

Este estudio muestra resultados importantes respecto a las características del sueño en 

los niños que presentan diagnóstico de Trastorno Específico del Lenguaje Mixto 

(TELm). El sueño ya ha sido analizado en otras poblaciones infantiles con trastornos del 

neurodesarrollo tales como el TDAH o TEA,  pero no se disponía de datos específicos 

para este grupo poblacional.  

 

El primer dato que hay que destacar del estudio presentado es que aunque no se 

encuentran diferencias significativas con respecto a la población general infantil en la 

presencia de patologías de sueño habituales, y por lo tanto las más sospechadas en este 

grupo de edad, como son el SAOS o las parasomnias, sí que existen datos significativos 

respecto a la presencia de movimientos periódicos de miembros (MPMS).  Este hecho 

es importante principalmente en relación con la afectación en la estructura, y sobre todo 

en relación con lo que a la microestrutura del sueño se refiere.  

Teniendo en cuenta el porcentaje tan elevado de niños que presentan MPMS en este 

estudio, parece justificado pararse un poco y conocer algo más sobre esta patología en 

este grupo de edad. Encontrar un índice patológico >5 de movimientos periódicos de 

miembros durante el sueño es muy raro en niños y adultos por debajo de 40 años, 

existiendo un aumento significativo con la edad. La prevalencia para la presencia de 

estos movimientos en la edad adulta es de 7.6% en el rango comprendido entre 18-65 

años, existiendo un 4.5% que además presentan quejas respecto al sueño78. Dado los 

pocos datos de MPMS en niños, el establecer estándares al respecto y disponer de datos 

en este grupo edad surge como un hecho muy importante a la hora de tenerlo en cuenta 

en este grupo de población. Sus consecuencias son comparables en relevancia al SAOS 

infantil y aún así valores de normalidad son escasos en grupos de niños menores de 2 

años. La importancia de los movimientos periódicos de miembros durante el sueño  

radica en que además de poder ser un simple hallazgo en el polisomnograma, puede 

relacionarse con clínica de somnolencia diurna excesiva o cansancio, así como influir en 

la estructura del sueño, sobre todo en la microestructura del mismo, provocando un 

número aumentado de arousals. Esto sería a su vez un dato de inestabilidad en el sueño 

y por lo tanto puede ser responsable de un sueño de mala calidad. Como ya se ha 

comentado, hay pocos estudios que establezcan valores de normalidad en la población 

pediátrica en la literatura y por eso todos los datos recogidos al respecto son 
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importantes. Montgomery- Downs et al79, publicaron datos obtenidos de un estudio 

realizado con PSG en una muestra de 542 niños en edad escolar. Se obtenía un índice de 

MPMS de 1.5±1.4/h, aunque hay que tener en cuenta que los niños que presentaban un 

índice ≥5 fueron excluidos para el análisis y no se especificó en el estudio el número 

exacto de exclusiones. Kirk y Bohn80 realizaron un estudio retrospectivo en 591 niños 

que habían sido derivados para la realización de un PSG por problemas o quejas de 

sueño. Ellos encontraron que un 5.6% de niños con edad comprendida entre 0-18 años 

presentaba un índice de MPMS>5, aunque el 60% de estos niños presentaban SAOS o 

alguna enfermedad concomitante. Traeger et al81 presentaron un análisis de los MPMS 

en una cohorte de 52 niños con edad comprendida entre 2-9 años que habían sido 

derivados para RM craneal pero sin enfermedad neurológica importante. En este grupo 

de niños en edad preescolar y escolar, el valor medio de índice de MPMS fue de 1.3±2.2 

(DS)/h, con un rango de 0-9.5/h, y un 8% presentó un índice de MPMS>5/h. Carole et 

al57 fueron los que presentaron el primer estudio al respecto que evaluó los MPMS en 

una muestra relativamente amplia (n 195) que incluyó a niños en edad escolar y 

adolescentes. Este estudio mostró que los MPMS son infrecuentes en niños normales. 

De hecho la media del valor de índice de MPMS es de 0/h. Únicamente el 7.7% de los 

niños estudiados presentaron un índice >5. Esto puso de manifiesto que el valor de corte 

establecido internacionalmente de índice de MPMS significativo cuando es >5 es 

apropiado. Además los niños que tenían este índice patológico, habían presentado un 

aumento de la fragmentación del sueño, puesta de manifiesto en este estudio por un alto 

índice de arousal, demostrando así que este punto de corte también es clínicamente 

apropiado. La existencia de MPMS es importante también porque este dato puede ser 

usado como marcador de un Síndrome de Piernas Inquietas (SPI), especialmente en 

niños, que la mayor parte las veces no saben expresar estos síntomas. A manera de 

resumen en este sentido, es importante destacar que un aumento de los MPMS en los 

niños, incluso en ausencia de SPI, puede asociarse con insomnio y alteraciones y quejas 

del sueño82, así como problemas de comportamiento durante el día83. Estas alteraciones 

de sueño se explican hasta ahora basándose en el índice de arousal encontrado. Los 

MPMS se han asociado también con un control anormal del sistema nervioso 

autónomo84 y la presencia de hipertensión en niños85. Se ha encontrado un índice de 

MPMS elevado en niños con TDAH86, deficiencia de hierro87 y enfermedad del 

músculo esquéletico88. Por todas estas razones, es importante conocer la prevalencia de 

los MPMS en las distintas poblaciones y si existen diferencias significativas respecto a 
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los valores de normalidad. De esta manera podremos llegar a entender la importancia de 

los mismos y principalmente cuando aparecen en poblaciones específicas, la relación 

que pueden tener con síntomas específicos. 

 

En nuestra población de estudio de niños con TELm el índice de movimientos 

periódicos de miembros aparece en rango patológico según los valores establecidos en 

un alto porcentaje de pacientes, por lo que nos inclinamos a pensar que, de alguna 

manera, la presencia de estos movimientos puede tener relación con la clínica de estos 

niños, sobre todo a través de la alteración de la estructura del sueño que provocan. Los 

niños que tienen un aumento de estos movimientos, han presentado también un índice 

de arousal aumentado, dato que concuerda con lo expuesto en estudios anteriores57 y un 

número aumentado de movimientos corporales totales. Es lógico pensar que haya una 

relación con estos dos datos. Se  pondría de manifiesto así, por un lado, que son niños 

con un sueño más inquieto en general, con más movimientos corporales totales y con 

cambios posturales durante el sueño y, por otro lado, que los niños que presentan un 

número de MPMS significativo, parecen que también tienden a tener un sueño inestable 

motivado por la presencia de arousals en relación o no con los mismos, como ya han 

puesto de manifiesto distintos autores en los estudios anteriormente descritos. Los 

arousals ya se definieron como un elemento clave en el análisis de la microestructura 

del sueño. En nuestra población de estudio, la mayor parte de estos arousals son 

debidos a los movimientos periódicos de miembros, aunque también existe un número 

importante de ellos que tienen origen espontáneo. Pueden ser cuantificados con el índice 

de arousal, que es el dato más estandarizado y que es el hemos recogido en este estudio, 

o mediante el análisis del Cyclic Alternating Pattern (CAP), principalmente con el 

índice de los distintos tipos de este de complejo, dato que no hemos cuantificado por no 

disponer de los medios y programa necesarios. Ya sabemos que la mayoría de los 

arousals están incluidos dentro de complejos CAP, principalmente CAP A2 y CAP 

A324 y 31, que son los que se relacionan con un sueño más inestable. De esta manera un 

análisis detallado del CAP, nos daría información también de la presencia de arousals 

durante el sueño.  

Además de esta alteración de la microestructura que estaría en relación con los MPMS, 

y el índice de arousal, ya expusimos que existían otros dos datos determinantes a la 

hora de hablar de estabilidad y calidad de sueño, como son el  sueño N3 y sus 

características intrínsecas, y los husos de sueño. Pues bien, nuestros resultados han 
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puesto de manifiesto también que los niños con TELm presentan en mayor proporción 

un aumento de frecuencias alfa en fase N3 y de husos de sueño  no bien conformados, 

aunque necesitaríamos un aumento del tamaño muestral para poder llegar a resultados 

más concluyentes en este sentido.   

Por una parte, sabemos que el sueño N3 supone un gran porcentaje del sueño total en 

los niños de esta edad, y como bien argumentan distintos estudios9-11 es muy importante 

para la consolidación de la memoria, siendo así primordial su caracterización. Cuando 

hablamos de un adecuado sueño N3, nos estamos refiriendo tanto a su cantidad como a 

su calidad. Todos tenemos claro a qué nos referimos cuando hablamos del primer dato 

que viene expresado en porcentaje, pero no está tan bien definido a que nos referimos 

cuando hablamos de calidad. Pues bien, esta calidad vendría determinada por la 

presencia de un sueño N3 estable, con una actividad delta adecuada y sin presencia 

exagerada de ritmos rápidos que puedan condicionar la existencia de un sueño alfa 

tónico o fásico. Hace falta un análisis más detallado de esta fase y de su actividad que el 

realizado en un PSG de rutina para poder estudiar la calidad de la misma a la que nos 

venimos refiriendo. Este análisis puede realizarse mediante la cuantificación del ritmo 

alfa, cuantificación de arousals o mediante el análisis del CAP, en definitiva tres 

características distintas que nos dan información sobre un mismo hecho. En la 

población estudiada, se ha encontrado un aumento de frecuencias alfa durante el sueño 

lento, según los parámetros que hemos definido en la metodología, dato que nos pone 

de manifiesto un sueño lento N3 inestable y al que consideramos por lo tanto de mala 

calidad,  aunque hayamos encontrado un porcentaje total del mismo dentro de límites 

adecuados. No se ha realizado análisis del CAP por no disponer de los medios 

necesarios,  pero se postula que al encontrar un sueño lento con un aumento de 

frecuencias rápidas, existiría un aumento del subtipo A3 de CAP35, y una disminución 

relativa del subtipo A1 (oscilaciones lentas), hecho que se ha expuesto como marcador 

de inestabilidad24. Como Ferry et al19 exponen, el CAP puede tener una implicación 

directa en el aprendizaje y memoria en relación con el sueño, sobre todo en relación con 

el componente A1 (oscilación lenta). De esta manera si existe un predominio de las 

oscilaciones rápidas , como parece existir en estos niños, el proceso de aprendizaje 

podría verse afectado, y cuando hablamos de aprendizaje también nos referimos al de 

nuevas palabras, pudiendo estar así  relacionado de manera directa con la clínica de 

estos niños con TELm. Estos datos irían en la misma línea que los encontrados en 

estudios anteriores realizados en niños con otros trastornos del neurodesarrollo. Bruni et 
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al23 realizan una revisión del tema, encontrando que la mayor parte de los niños con 

trastornos del neurodesarrollo, muestran una disminución de la tasa del CAP, motivada 

por una disminución de la tasa del subtipo A1 del mismo, por lo que relacionan este 

dato de manera paralela con el trastorno cognitivo. Por otra parte también se han 

encontrado datos similares en estudios realizados de manera específica en niños con 

TEA53 y TDAH 73, que muestran una disminución de la tasa de CAP, motivada también 

por una disminución de la tasa del complejo A1 y una disminución de la duración de las 

secuencias del mismo. En los niños con TDAH se han relacionado estos datos con los 

síntomas presentes en esta población73.  

Otro dato importante reflejado en nuestro estudio es que los niños con TELm que tienen 

MPMS en índice patológico, presentan una mayor proporción de frecuencias rápidas 

alfa en fase N3, pero sin establecerse una relación estadísticamente significativa. Este 

dato lo que vuelve a poner de manifiesto es que estos niños presentan una tendencia a 

un sueño más inestable de manera generalizada. Hay que tener en cuenta que los MPMS 

son más frecuentes durante la fase N2 de sueño, disminuyendo de manera muy 

significativa durante fase N3 del mismo77, por lo que las frecuencias rápidas que puedan 

estar en relación con los arousals debido a MPMS estarían principalmente presentes en 

la fase N2 y no en fase N3. Creemos así que las frecuencias rápidas encontradas en fase 

N3 en un porcentaje elevado de estos niños, constituyendo lo que se define como un 

sueño alfa, aparecen de manera espontánea como característica intrínseca del sueño en 

nuestra población de estudio y no en relación directa con los MPMS, hecho principal en 

el que radica su importancia. Sin embargo al relacionar el valor del índice de MPMS 

con la presencia de frecuencias alfa en N3, sí aparece significación estadística. Este dato 

se piensa que es por el hecho de que al existir un aumento del número de MPMS, 

también existe en estos niños una tendencia a presentar otros signos de inestabilidad del 

sueño que puede ser más relevante cuando estamos en rangos más altos de índice de 

MPMS, porque aunque una pequeña parte de las frecuencias rápidas pudiera ser 

explicada por arousals secundarios a MPMS que aparecieran en fase N3, ya hemos 

visto que no va a ser la principal contribución al aumento de las mismas. En definitiva, 

en nuestro estudio, los datos obtenidos no muestran resultados concluyentes a la hora de 

relacionar los MPMS con las frecuencias rápidas durante el sueño lento N3. La 

presencia de frecuencias rápidas durante el sueño NREM se describe también como una 

característica del sueño que puede integrarse dentro del subtipo de CAP A335 y que sería 

también primordial a la hora de hablar de microestructura del sueño, manifestando 
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como ya se ha comentado un signo de inestabilidad del mismo. Quizás un aumento del 

tamaño muestral y por supuesto la realización de un análisis más detallado de las 

características de estas frecuencias alfa en sueño lento N3, que pudiera incluir el análisis 

del CAP, nos llevaría a entender mejor todas estas interrelaciones y poner de manifiesto 

cuál es el dato más relevante, llegándose así a resultados más consistentes, sobre todo 

en lo que a la relación directa con los MPMS se refiere. Con los datos obtenidos en la 

actualidad, nos inclinamos a pensar que la presencia de frecuencias alfa en sueño lento 

es independiente de la presencia de MPMS, siendo una característica intrínseca del 

sueño en estos niños y que puede relacionarse de manera directa con la clínica que 

presentan. 

Además del papel de las oscilaciones lentas, puestas de manifiesto mediante el complejo 

A1 de CAP que ya hemos descrito, y que son el elemento principal en la fase N3 de 

sueño,  ya destacábamos también el papel de los husos de sueño en este proceso de 

aprendizaje, ya que refleja la integridad y plasticidad del circuito tálamo- cortical 

durante el sueño NREM, vía esencial en este proceso14. Los husos de sueño son un 

componente fundamental del sueño NREM, principalmente de la fase N2 del mismo, y 

que como bien expusieron De Genaro et al22, la densidad, amplitud y duración de los 

mismos parecen ser de gran importancia cuando hablamos de procesos neurocognitivos. 

No tenemos valores de normalidad establecidos a este respecto ni tampoco métodos 

universalmente admitidos para su cuantificación por lo que se han utilizado métodos 

similares a los ya usados en estudios realizados en esta misma línea con algunas 

variaciones particulares. Se ha encontrado que más de la mitad de los niños de nuestro 

grupo de estudio presentan husos no adecuados, bien por la densidad de los mismos, 

medida según las normas ya descritas en la metodología, o bien por su morfología o 

simetría a la hora de presentarse en ambos hemisferios cerebrales y que se han valorado 

visualmente. Este dato es muy importante porque como ya se ha dicho está en relación 

con la integración y plasticidad neuronal y la capacidad de sincronización, procesos 

clave para una correcta fijación de la memoria. Los husos a la edad de los niños que 

integran nuestro grupo de estudio ya debían estar bien conformados y aparecer de 

manera simétrica en ambos hemisferios cerebrales, por lo que alteraciones en este 

sentido pueden implicar una alteración en el desarrollo y tener consecuencias negativas, 

aunque este todavía es un campo de investigación amplio y que está en pleno desarrollo 

en la actualidad. Ya hay estudios que han puesto de manifiesto que la densidad, 

amplitud y duración de los mismos parecen ser mayores en sujetos jóvenes 
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disminuyendo a medida que va pasando el tiempo, siendo así un marcador importante 

de la edad cerebral y siendo un dato que apoya su implicación en los procesos de 

cognición38-41Los datos obtenidos en nuestro estudio podrían apoyar este dato, teniendo 

en cuenta que nuestra población de estudio presenta una alteración en la adquisición del 

lenguaje. Son datos además que van en la misma línea de resultados de estudios 

anteriores que muestran una alteración de los husos de sueño en relación con otros 

procesos que implican una afectación del sueño por ejemplo el SAOS89. Necesitaríamos 

tener métodos más exhaustivos y estandarizados de estudio y cuantificación, ya que un 

análisis más detallado de los mismos, por ejemplo mediante estudios de espectrometría 

o coherencia cerebral ayudaría a entender mejor las características de estos husos de 

sueño en nuestra población, y poder llegar así a entender mejor su posible implicación 

en la alteración del lenguaje. 

 

Todos estos hechos que hemos expuesto hasta ahora ponen de manifiesto en definitiva 

una alteración de la estructura de sueño en esta población estudiada de niños con TEL, y 

principalmente de la microestructura del mismo, hecho que determinaría la existencia de 

un sueño inestable y de mala calidad. Ferini-Strambi et al16 realizaron una revisión sobre 

la relación del sueño y la memoria, y hay literatura más que de sobra que demuestra esta 

relación, planteando como primordial la necesidad del sueño después del aprendizaje 

para la consolidación de la memoria dependiente del hipocampo, incluida la memoria en 

relación con el lenguaje. El sueño tiene así un papel fundamental en la adquisición del 

lenguaje por su implicación determinante en la memoria declarativa porque juega un 

papel esencial en el sistema dual de memoria conformado por el circuito neocórtex- 

hipocampo12. De esta manera,  gracias a la sincronización de la actividad cerebral 

conseguida durante el sueño, principalmente determinada por elementos de fase NREM 

como son los husos de sueño y las oscilaciones lentas de la primera mitad de la noche, 

el proceso de fijación de la memoria declarativa puede llevarse a cabo12-14.  

Desde una visión más amplia,  y a modo de resumen, encontramos que nuestra 

población de estudio presenta una alteración del sueño NREM en general, motivada por 

el índice de arousal elevado, secundario o no a la presencia de MPMS,  la afectación del 

sueño lento N3 principalmente por la tendencia a presentar un aumento significativo de 

frecuencias alfa, y la afectación de los husos de sueño. Estos datos ponen de manifiesto 

en definitiva una alteración de la microestrustura,  y apoyarían e irían en la misma línea 

de los estudios que presentan al sueño, y principalmente a elementos en relación con su 
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microestrutura, como esenciales en el proceso de consolidación de la memoria22. De 

esta manera al no existir unas características del sueño adecuadas, principalmente del 

sueño NREM, el proceso de aprendizaje y adquisición de nuevos conocimientos, entre 

los que también se encuentra el lenguaje, se vería afectado en nuestra población de 

estudio. Estos datos van en la misma dirección de la hipótesis anteriormente descrita 

que defiende la implicación específica del sueño NREM en la memoria declarativa14, en 

la que se incluye el proceso en relación con el desarrollo y adquisición del lenguaje. 

 

Un dato básico y que es importante destacar de nuestro estudio,  es que no se han 

obtenido datos alterados en relación a la estructura externa de sueño, existiendo ciclos 

adecuados y completos en la mayoría de los pacientes, así como porcentajes adecuados 

de cada una de las fases del mismo, y latencias de sueño y sueño REM dentro de 

parámetros habituales para la edad. Este hecho pondría de manifiesto que en estos 

niños, según los resultados obtenidos en nuestra muestra, puede existir una discordancia 

entre la afectación a nivel de la macro y microestructura, estando conservada la primera 

y afectada la segunda de ellas. Estos datos concuerdan con los encontrados en 

poblaciones de niños con otros trastornos del neurodesarrollo, por ejemplo en el estudio 

que Gulcin Alkinzi et al73 realizan en niños con TDAH, en el que encuentran que los 

datos recogidos en el PSG muestran una macroestructura que no es significativamente 

diferente a la encontrada en los controles.  

La importancia de este hecho radica en que la mayoría de los datos que se han visto 

alterados de manera significativa en el presente estudio no se analizan en el PSG de 

rutina que suele realizarse en estos niños, cuyo principal objetivo en la práctica totalidad 

de las ocasiones es buscar anomalías paroxísticas que pudieran explicar la afectación en 

el desarrollo del lenguaje. Normalmente la derivación para el estudio neurofisiológico 

de estos niños que presentan retraso en el desarrollo del lenguaje está indicada en casos 

de fluctuaciones en la evolución, después de 6 meses de progresión o historia familiar 

de algún tipo de problema cognitivo o epilepsia90, y con el principal objetivo de valorar 

la presencia de anomalías paroxísticas en el electroencefalograma. No está establecido 

qué tipo de estudio debe realizarse y de qué duración. Lo que sí parece claro y esencial 

es la necesidad de un registro durante el sueño, ya sea nocturno o diurno, con la 

intención principal de valorar la presencia de anomalías durante el sueño. Ya se sabe 

que estas anomalías influyen en el desarrollo y en las funciones superiores por dos vías, 

por la afectación directa las anomalías per se y por la afectación secundaria debido a la 
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alteración del sueño que provocan54-55. Aunque este hecho es bien conocido, no se 

plantea de manera habitual estudiar la alteración del sueño por otras causas y menos aún 

plantear esta alteración como relevante para el desarrollo de estos niños. Por el hecho de 

que es importante no sólo su presencia, sino también la afectación secundaria en el 

sueño que provocan, y porque hemos encontrado una gran rentabilidad a la hora de 

obtener resultados, en nuestra unidad de sueño realizamos estudio PSG a estos 

pacientes, que nos permite realizar así un estudio completo. Si únicamente nos 

limitamos a la valoración de las anomalías paroxísticas en el EEG,  estamos dejando 

atrás sin estudiar las características específicas del sueño de estos niños, con la 

implicación tan relevante que ya sabemos que tiene en el proceso de aprendizaje y 

consolidación de la memoria, incluido el lenguaje. Hasta ahora no parece haberse dado 

mucha importancia al sueño en este grupo poblacional. Cuando se pregunta a los padres 

por el sueño en estos niños, no parecen tener quejas significativas al respecto. Los 

estudios sugieren que los niños con TEL no refieren problemas habituales en relación 

con el sueño, siendo únicamente en los ítems del área del lenguaje donde expresan más 

problemas si se comparan con la población general90. Si se suma esto al hecho de que 

los datos que se analizan habitualmente en un PSG no muestran alteraciones 

significativas, entendemos que la idea general sea que esta población no tiene 

problemas en relación con el sueño. Los resultados obtenidos en nuestro estudio nos 

llevan a plantear que esto no es así, que aunque la macroestructura de sueño esté 

conservada, la microestructura del mismo sí parece tener una afectación significativa, 

sin que tengan que existir anomalías paroxísticas para ello. Nos inclinamos así a pensar 

que la alteración del sueño en estos niños, bien derivada de los MPMS, que parecen 

tener una prevalencia muy importante, o bien derivada de unas características 

intrínsecas del sueño en esta población, está relacionada con el retraso en la adquisición 

del lenguaje que presentan. Actualmente, como la estructura externa de sueño y los 

porcentajes de las distintas fases de sueño suele estar conservada, según nuestros datos, 

no se detectaría esta alteración con el análisis habitual que se suele realizar. De esta 

manera no sería un dato estudiado en un análisis polisomnográfico de rutina, dejando un 

aspecto importante del sueño sin definir o estudiar en este grupo de población. Este dato 

sustentaría el hecho que ya se ha expuesto de que estudios previos realizados en TEL 

muestran que esta población no parece tener más problemas de sueño que la población 

general89. Al estar la  macroestructura de sueño conservada, los niños y familiares no 

son conscientes de la posible afectación del sueño que puede existir.  
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Otro hecho que da importancia a los resultados obtenidos, es que aunque actualmente, 

disponemos de estudios que han intentado analizar el sueño en otras poblaciones de 

niños con trastornos del neurodesarrollo y que ya hemos detallado, estos son los 

primeros datos presentados en TEL. Algunos de estos  estudios muestran resultados en 

la misma dirección que los que hemos encontrado nosotros. Por un lado está bien 

identificada la implicación de los MPMS, y la alteración del sueño que de ellos se 

deriva, en  trastornos como el TDAH, existiendo autores como Cortese et al68 que han 

planteado la relación para ellos manifiesta entre los MPMS y el TDAH y sus  síntomas, 

además de existir en estos niños un aumento de movimientos corporales totales durante 

el sueño, hecho que también aparece en nuestra población de estudio. En este mismo 

sentido, creemos que el número tan elevado de pacientes que han presentado MPMS en 

nuestro estudio pone de manifiesto que de alguna manera deben estar implicados en la 

clínica de los niños con TELm, principalmente por la afectación secundaria del sueño 

que provocan, y afectando así al proceso de adquisición del lenguaje. 

Por otra parte, es importante destacar que en la actualidad, se le está dando cada vez 

más importancia a la microestrutura de sueño, ya que es un dato que habitualmente no 

se analiza en un estudio de sueño de rutina y que puede estar muy en relación con 

determinadas funciones superiores. Es la gran desconocida y en muchas ocasiones la 

responsable de los síntomas que presenta el paciente y que no pueden ser explicados por 

trastornos de sueño más conocidos y bien definidos, ya que no se encuentran criterios 

diagnósticos establecidos. Se pone así de manifiesto la importancia de incluir este 

análisis de la microestructura en el estudio del sueño de pacientes, sobre todo cuando 

exista una alteración del desarrollo de las funciones superiores en algún sentido, ya que 

existen suficientes evidencias de que la relación e implicación del sueño en las mismas 

es muy importante. Los datos obtenidos aquí apoyan esta idea y se suman para seguir 

dando importancia al análisis de microestructura del sueño. Ya hemos visto que existen 

estudios que han planteado un acercamiento al estudio de la microestrutura, 

principalmente mediante el análisis del CAP en la población pediátrica91, aunque con 

resultados poco concluyentes. En nuestro grupo de estudio, hemos encontrado una clara 

afectación en los niños con TELm, hasta ahora no descrita,  de la microestrutura del 

sueño, motivada como ya se ha planteado, por un aumento de los arousals, una 

presencia de frecuencias alfa en fases de sueño NREM, principalmente N3 y unos husos 

de sueño no siempre bien conformados. Hay datos que son poco concluyentes en 

nuestro estudio, por ejemplo en lo referente a la relación de los MPMS con las 
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frecuencias rápidas durante el sueño lento N3. Quizás esta falta de correlación sea 

debida a que la afectación de la microestructura en estos casos es por una parte 

intrínseca y por otra parte motivada por distintos factores que se solapan, siendo difícil 

establecer así en qué grado están implicados. Ya hemos planteado que el aumento del 

tamaño muestral puede que nos llevara a tener resultados más consistentes y a discernir, 

si es que existe,  qué hecho es el que está jugando un papel determinante en la 

afectación del sueño de estos niños. 
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CONCLUSIONES 

 

Con los datos obtenidos en el presente estudio, destacamos dos ideas fundamentales:    

 

- Se ha puesto de manifiesto la existencia de una afectación del sueño hasta 

ahora no descrita en la población de niños con TELm. Se ha encontrado por 

un lado un porcentaje reseñable de pacientes con una entidad bien definida y 

no frecuente en este grupo de edad como es la presencia de MPMS, y por 

otro lado, se ha encontrado una alteración de la microestructura del sueño, 

bien primaria por una alteración intrínseca del mismo o bien secundaria 

derivada de los MPMS. 

 

- Los resultados obtenidos nos parecen muy relevantes por el hecho de que 

pueden jugar un papel importante en el retraso en la adquisición del lenguaje 

que presentan estos niños. De esta manera la alteración del sueño puede estar 

relacionada con los síntomas clínicos en estos niños con TELm. Creemos así 

que sería interesante realizar un estudio más detallado del sueño en esta 

población de niños para poder seguir categorizando el mismo y poder 

entender mejor la implicación que puede tener en el desarrollo y evolución 

de la enfermedad.  
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LÍNEAS DE FUTURO 

 

Partiendo de todo lo descrito anteriormente, planteamos a continuación las líneas o 

propuestas de futuro en relación con este tema que nos parecen relevantes: 

 

- Son necesarios estudios más concretos y cuantitativos a nivel de 

microestructura de sueño en esta población, que muestren datos más precisos 

sobre los husos de sueño y frecuencias rápidas en sueño NREM. Sería 

interesante disponer de datos de análisis del CAP y de métodos de 

espectrometría o coherencia cerebral que pudieran estudiar las distintas 

características de la microestructura de manera más detallada y cuantificada 

para poder entender mejor su implicación en el proceso de desarrollo de 

estos niños con TEL. De esta manera podríamos unir los datos obtenidos y 

compararlos con los encontrados en estudios realizados hasta ahora en 

grupos de niños con otros trastornos del neurodesarrollo. También es 

importante que se realicen estudios en este sentido en niños con un 

desarrollo normal, principalmente niños con edad entre 6 meses y 3 años, 

ventana en la que carecemos de datos consistentes de referencia y en la que 

es muy difícil valorar la microestructura del sueño. 

- Sería interesante ampliar el tamaño muestral, de manera que pudiera 

ayudarnos a discernir qué factor es que el juega un papel más determinante, 

si es que existe este predominio, en la afectación de la microestructura del 

sueño de estos niños con TELm. Ya hemos visto que existen ciertas 

correlaciones en las que no queda muy clara su significación estadística. Con 

los datos obtenidos, nos inclinamos a pensar que la afectación de la 

microestrutura en estos niños es predominantemente intrínseca, por lo que 

aunque los MPMS puedan estar influyendo, no los creemos determinantes en 

su afectación.  

- Nos hace falta disponer de estudios similares en otros grupos de estudio de 

niños con TELm, para ver si existen coincidencias y poder llegar a 

resultados más concluyentes, y sobre todo saber cuál es el factor 

determinante y que más está influyendo en la alteración del sueño. De esta 

manera podríamos llegar a ver si existen características intrínsecas del sueño 

en estos niños y que puedan ser responsables del retraso en el desarrollo del 
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lenguaje que presentan. Se podría llegar incluso a plantear como 

característica intrínseca de los mismos y que sirviera como herramienta a la 

hora del diagnóstico en estos pacientes. 

- Uno de los aspectos que creemos más importantes, es el seguimiento  de 

estos niños a largo plazo y poder ver si existe relación entre la alteración del 

sueño y la evolución de los síntomas. La evolución en los niños con 

diagnóstico inicial de TEL es muy variable, ya que es una entidad dinámica, 

y puede oscilar desde una evolución muy favorable, sin secuelas 

significativas, hasta una evolución hacia un trastorno mucho más complejo, 

con afectación a distintos niveles,  y entre los que destacamos por su 

frecuencia el Trastorno del Espectro Autista. Con un seguimiento a largo 

plazo podremos ver si el hecho de que presenten un sueño afectado de 

manera significativa puede relacionarse con una evolución más negativa de 

los síntomas y derivar más fácilmente hacia un TEA,  o si por el contrario, la 

afectación del sueño es algo propio e intrínseco de estos niños y no presenta 

ningún tipo de relación con la evolución de los síntomas. Giannotti et al91 

intentaron caracterizar el sueño en niños con regresión autística en relación 

con niños con desarrollo normal. Los resultados del mismo mostraron que 

los niños con autismo tienen una alteración del sueño que no siempre 

implica una alteración de la macroestrutura siendo las alteraciones en la 

microestructura del sueño NREM más evidentes en la población estudiada. 

Aunque los resultados fueron poco concluyentes todavía, sí mostraron de 

alguna manera que los niños con regresión autística pueden presentar unas 

características específicas de la microestructra del sueño. Partiendo de aquí,  

si lográramos caracterizar mejor el sueño en estas poblaciones de niños, 

podríamos  establecer qué características específicas del sueño pueden de 

alguna manera, relacionarse con un peor pronóstico en los niños con TEL, si 

es que existe esta relación, y adelantarnos a la evolución de estos niños. 

Tendríamos así una herramienta importantísima a la hora de abordar estos 

pacientes de forma precoz. 

- Por último, y desde un punto de vista práctico es importante plantear el 

abordaje terapéutico del trastorno del sueño en estos pacientes. Por un lado 

sería importante poder llevar a cabo ensayos con fármacos tipo melatonina 

que puedan suponer una mejoría en la estructura del sueño y poder establecer 
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si existen cambios en el desarrollo o adquisición del lenguaje en estos casos, 

con el seguimiento a largo plazo de los pacientes. La melatonina ya se está 

usando de manera habitual en niños con TEA o TDAH, sobre todo en 

relación con el insomnio de conciliación y los despertares nocturnos que 

presentan. Respecto a los niños con TEA, hay estudios que han puesto de 

manifiesto que alteraciones en los niveles de melatonina hacen que estos 

niños presenten una alteración del sueño, estableciéndose además una 

correlación con las alteraciones en el desarrollo del lenguaje verbal y del 

juego social imitativo que presentan92. Existen estudios que plantean incluso 

el hecho de que exista una modificación genética en estos niños que motive 

una secreción de melatonina modificada y que es responsable de los cambios 

en el sueño que se objetivan en los mismos93. De esta manera, con resultados 

de este tipo, ya se han planteado estudios que muestran un beneficio del uso 

de la melatonina en niños con diagnóstico de TEA94-95, y su uso en la 

actualidad es cada vez más habitual, obteniéndose buenos resultados. Por 

otra parte, también existen estudios en niños con TDAH que han relacionado 

alteraciones en la secreción de la melatonina con los síntomas del TDAH96-

97, planteando incluso que cambios en la expresión de genes clock como PER 

y BAL están implicados en estos procesos.  También hay estudios basándose 

en estos datos que han planteado el uso de la melatonina en niños con 

diagnóstico de TDAH para intentar mejorar sus síntomas95. Sin embargo, a 

pesar de estos antecedentes,  no encontramos datos al respecto en niños con 

TEL, no conociendo así  si existen modificaciones en la secreción de 

melatonina y no siendo posible en la actualidad adelantar si el tratamiento 

con la misma traería beneficios en el sueño y de manera secundaria en la 

clínica que presentan. La melatonina no se usa de manera habitual en este 

grupo poblacional, seguramente debido a que la estructura externa de sueño 

suele estar conservada y los padres y familiares no son conscientes de que 

exista un problema de sueño. Si con fármacos tipo melatonina lográramos 

disminuir el índice de arousal espontáneos, quizás un sueño más estable 

podría ser beneficioso para el desarrollo y evolución de estos niños, 

partiendo de la premisa de que el trastorno del sueño puede ser relevante 

para el retraso del lenguaje que presentan. Por otra parte es importante 

destacar en relación a los MPMS, que como ya se expuso al inicio de este 



 86

apartado se encuentra una relación entre la existencia de estos movimientos 

y niveles bajos de ferritina sérica87. Según la AAMS un nivel por debajo de 

60 ng/ml es indicador de tratamiento con hierro78. Existen estudios que 

relacionan el TDAH con niveles de ferritina disminuidos en relación con la 

existencia de MPMS98 y plantean que el tratamiento con hierro en estos 

casos puede mejorar la sintomatología99. Es este así otro campo que se abre 

en relación con la existencia tan relevante de MPMS en nuestra población de 

niños con TEL. Un estudio de niveles séricos de ferritina podría poner de 

manifiesto un posible déficit o niveles bajos de la misma y plantearse el 

tratamiento con hierro para disminuir los MPMS y de manera secundaría 

mejorar la calidad de sueño y la sintomatología de los pacientes.  

 

A modo de conclusión final, decir que los datos presentados ponen de manifiesto la 

existencia de una alteración del sueño significativa en distintos niveles, hasta ahora 

desconocida, en una población de niños con TELm. Abrimos así un campo de 

investigación y animamos a los distintos grupos a estudiar esta misma patología en otras 

poblaciones de niños con TELm para poder llegar a resultados más concluyentes. Por 

otra parte, se abre otra línea de investigación importante en relación con el uso de 

fármacos con el objetivo de intentar mejorar el sueño en estos niños. Esta mejoría del 

sueño podría traer de manera secundaria una mejoría en la sintomatología de estos 

pacientes.  

 

Uno de los puntos que nos parecen más importantes sin duda, es el poder llegar a 

caracterizar el sueño de estos niños y establecer patrones que pudieran relacionarse con 

la evolución clínica de los mismos, pudiendo así prever la existencia de una regresión 

autística y convirtiéndose el estudio del sueño en una herramienta fundamental a la hora 

de poder diagnosticar y tratar de forma precoz y multidisciplinar a los niños 

diagnosticados de TELm.  
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