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INTRODUCCIÓN

Los pacientes críticos presentan una multiplici-
dad de factores reconocidos como gatillantes 

de trastornos de la arquitectura normal del sueño. 
La presencia de enfermedad aguda severa, patolo-
gías crónicas exacerbadas, uso de sedantes, y un 
ambiente anormal, propician entre otros factores, 
la elevada incidencia de alteraciones del sueño des-
critas. Esta revisión resume la literatura disponible 
en relación a estas alteraciones, realizando una re-
visión de los mecanismos, factores de riesgo, con-
secuencias y estrategias potenciales para mejorar el 
sueño en esta población de pacientes.

EPIDEMIOLOGÍA

Es un hecho bien documentado que los pacientes 
críticos presentan trastornos del sueño durante su 
estadía en la UCI e incluso después de egresar de 

la unidad. Los primeros estudios fueron realiza-
dos mediante encuestas a pacientes después del 
egreso hospitalario. Simini evaluó a 76 pacientes 
en Italia, de los cuales 61% refiere privación del 
sueño durante la hospitalización(1). En una expe-
riencia similar, Franck et al. reportaron que el 47% 
de sus pacientes presentaron disturbios del sueño 
durante su estadía en UCI(2). Un estudio multi-
céntrico portugués realizado a 464 pacientes de 10 
hospitales por Granja et al. arrojó que el 51% de 
ellos recuerda haber tenido pesadillas, de los cuales 
el 14% aún las presentaba 6 meses después de la 
hospitalización, lo que impactaba en su calidad de 
vida(3). Más allá de la relevancia de esta informa-
ción, no fue sino hasta la realización de estudios 
fisiológicos mediante polisomnografía (PSG) en 
pacientes críticos, que se obtuvo información más 
precisa de este fenómeno.
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Sleep disorders are common in critically ill patients, and its consequences still insufficiently 
clarified. An environment with multiple noxious stimuli, light and hearing, admission for severe 
acute illness with multisystem disease, and the need for drugs that can disrupt sleep physiology, 
lead to this situation. We will review the epidemiology and risk factors for these disorders, 
and its possible consequences. Finally we discuss potential strategies for prevention of sleep 
disorders in this patient population.



Revista Hospital Clínico Universidad de Chile22

POLISOMNOGRAFÍA EN PACIENTES CRÍTICOS

Las características del sueño en los pacientes críti-
cos difieren de las observadas en individuos sanos, 
tanto en su distribución durante el día y la noche, 
como en el porcentaje del tiempo total de sueño 
(TTS) que dura cada etapa de su arquitectura(4). 
Recientemente Elliott et al. integraron los resul-
tados de 42  estudios de sueño en pacientes críti-
cos(5), realizando una comparación con los valores 
normales esperados para individuos sanos, presen-
tados por Ohayon et al. previamente(6). Estos re-
sultados se observan en la Tabla 1.

El sueño de los pacientes críticamente enfermos 
está distribuido a lo largo del día y la noche en 
cortos periodos. La literatura muestra resultados, 
divergentes en cuanto al TTS. Algunos estudios 
empleando polisomnografía continua por 24 ho-
ras, muestran rangos normales de TTS, pero con 
una gran desviación estándar(7-10). Otros estudios 
señalan un TTS menor al normal. Esto podría 
ser explicado por la fragmentación y distribución 
del TTS en distintos instantes del día, no pesqui-
sado mediante estudios de PSG nocturnos. Una 
publicación reciente de Trompeo et al. reporta 29 
pacientes críticos estudiados con polisomnografía 
nocturna que tuvieron 5 horas de sueño, siendo el 
menor tiempo de sueño registrado en un paciente 
de solo 11 minutos(11).

Los estados del sueño NMOR (sin movimientos 
oculares rápidos) N1 y N2, corresponden al lla-
mado sueño ligero. La etapa N1 que normalmen-
te aporta el 5% del TTS, puede llegar a más del 
60% en pacientes críticos(12). El estudio de Friese 
et al., quienes realizaron PSG continua a 16 pa-
cientes quirúrgicos, documenta que durmieron en 
promedio 8 horas, pero con un 96% del tiempo en 
estado NMOR 1 y 2(9). Otros estudios muestran 
resultados similares, mediante polisomnografía 
tanto continua como nocturna. La etapa del sueño 
NMOR N3, o sueño de ondas lentas SOL (SWS 
en inglés slow-wave sleep), es un estado anabólico 
considerado el más restaurativo(13). Freedman et al. 
en un estudio de polisomnografía continua a 22 
pacientes críticos, relata que solo el 9% del TTS 
correspondía a etapa N3(14).  Otros estudios coin-
cidentemente muestran tiempos de N3 inferiores 
al 20% esperado en adultos sanos, con periodos 
incluso inferiores al 1% del TTS. 

Los pacientes críticos presentan además una dis-
minución del tiempo en sueño MOR (con movi-
mientos oculares rápidos), existiendo pocas publi-
caciones que acusen más de 15% del TTS en este 
estado, el que aparece como ausente en algunos(5). 
Los 16 pacientes quirúrgicos de Friese et al presen-
taron en promedio 3% de sueño MOR(9). Valores 
semejantes obtuvo Aurell y Elmqvist cuyos pacien-
tes mostraron valores entre 1% y el 6%(15). 

Tabla 1. Resumen de la calidad y duración del sueño de los pacientes en la UCI,  
evaluado mediante polisomnografía(5).

Parámetro	D esviación respecto de lo esperado en la población normal

Tiempo total del sueño (TTS)	 Normal/reducido/prolongado (amplia variabilidad)

Momento en el que los pacientes duermen	 Aproximadamente 50% durante el día y 50% en la noche

NMOR. Etapa N1	 Prolongado

NMOR. Etapa N2	 Prolongado

NMOR. Etapa N3	 Reducido

MOR	 Reducido

Fragmentación del sueño	 Severa
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Finalmente se ha descrito una severa fragmenta-
ción del sueño en pacientes críticos. Se ha observa-
do un alto índice de arousal (emergencia a estados 
de sueño livianos en el EEG) por hora en pacientes 
críticos.

FACTORES DE RIESGOS Y MECANISMOS DE 
LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO EN PACIENTES 

CRÍTICOS

Como en otras poblaciones de pacientes hospita-
lizados, los trastornos del sueño en los pacientes 
críticos tienen un origen multifactorial. Entre los 
factores más relevantes están los ambientales como 
el ruido, luz constante y actividades de enfermería, 
factores intrínsecos de la condición crítica y final-
mente las actividades relacionadas al tratamiento, 
como son la ventilación mecánica y los fármacos 
empleados en la UCI, en particular los sedantes 
que frecuentemente requieren los pacientes en ven-
tilación mecánica.

La agencia de protección ambiental de Estados 
Unidos recomienda un nivel de ruido en los hos-
pitales menor a 40 dB. Meriläinen et al. llevaron a 
cabo un estudio observacional en el cual registra-
ron durante 24 horas los niveles de ruido, ilumina-
ción y actividades de enfermería, en el ambiente de 
la UCI(16). Sus resultados muestran que el nivel de 
ruido varió entre 48 dB y 81 dB, con un promedio 
de 58 dB en el periodo 7:00 - 22:00 hrs y de 53 
dB en el periodo 22:00 - 7:00 hrs. Otro estudio 
revela que la frecuencia de ruidos de más de 80 dB 
en la UCI puede llegar a ser mayor a 100 veces en 
el periodo 24:00 - 6:00 hrs(17). Pese a lo observado, 
otros estudios de PSG muestran que aproximada-
mente solo un tercio de los despertares y arousal 
coinciden con ruidos intensos(18).

En relación a la luminosidad, se considera que 
niveles de luz de 100 lx son suficientes para im-
pactar en la secreción de melatonina. La literatura 
refiere intensidades de luz en UCI con promedios 

mayores a 190 lx durante la noche(16,19). Lo ante-
rior puede conducir a la modificación de los ritmos 
circadianos, impactando en el sueño de los pacien-
tes. La medición diaria de niveles de melatonina 
en pacientes de la UCI ha arrojado que presentan 
niveles anormales de melatonina lo que podría im-
pactar tanto en aparición de trastornos del sueño 
como de delirium. 

Otro factor estudiado en la literatura corresponde 
a las interacciones y procedimientos de enfermería, 
los que en el estudio de Meriläinen et al. ascienden 
a 118 en promedio durante el día(16) y hasta 40 y 
60 eventos diarios en otros estudios(20). Gabor et 
al. exploraron los factores ambientales que pue-
den alterar el sueño de los pacientes críticos, en-
contrando que los contactos directos debido a las 
actividades de enfermería ocurrían en promedio 8 
veces por hora, los que fueron responsables del 7% 
de los despertares y arousal(18).

Además de los factores propios del ambiente en la 
UCI, factores intrínsecos como la gravedad de la 
condición crítica han sido asociados al peor sueño 
en estos pacientes, aunque su rol no está claro. La 
sepsis severa es una condición frecuente de admi-
sión a UCI y la primera en nuestro centro. Ha sido 
asociada a cambios en la regulación y arquitectu-
ra del sueño. En modelo experimental de ligadura 
punción cecal (CPL) en ratones, se ha documen-
tado un incremento en el sueño NMOR duran-
te el periodo nocturno y una supresión del sueño 
MOR que persiste hasta 84 horas posterior al in-
sulto(21). A nivel de estudios en humanos, el grupo 
de Mundigler et al. comparó los niveles de melato-
nina entre pacientes críticos sépticos y controles no 
sépticos, documentando que los pacientes sépticos 
presentaban mayores niveles de melatonina que los 
no sépticos, y que a la vez no existían variaciones 
circadianas en sus niveles de melatonina(22).

Otro factor asociado a los trastornos del sueño en 
pacientes críticos es la ventilación mecánica. El 
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47% de pacientes en un grupo que fue sometido 
a ventilación mecánica (VM) refirió haber sentido 
pánico y ansiedad durante la estadía, lo que inhibía 
directamente su capacidad para descansar y dormir, 
siendo el principal factor referido en este malestar, 
la dificultad de sincronización con el ventilador(23). 
Diversos estudios señalan que existen diferencias se-
gún la modalidad ventilatoria. Parthasarathy y To-
bin compararon el sueño de 11 pacientes sometidos 
a 3 modalidades de VM: ventilación con presión de 
soporte (PSV), PSV con espacio muerto agregado y 
ventilación asistida controlada (ACV)(24). Durante 
el estudio ningún paciente presentó los estados del 
sueño SOL (etapa N3) y solo 4 presentaron sueño 
MOR. Durante el periodo en ACV los pacientes 
tuvieron en promedio menos arousal y despertares 
que en el periodo de PSV. Durante PSV, 6 pacien-
tes presentaron apnea central del sueño, la mayoría 
de los cuales tenía insuficiencia cardiaca. Al agregar 
espacio muerto al PSV, el número de arousal y des-
pertares disminuyó. En otro estudio que comparó 
13 pacientes en modalidades PSV y PAV, obtuvo 
que los pacientes tenían menos despertares y arousal 
en PAV que en PSV, así como un mayor tiempo en 
MOR, y más en NMOR tipo SOL(25). Toublanc et 
al. estudió 20 pacientes en los que comparó el uso 
de ACV y low PSV (bajo nivel de PSV), tuvieron 
como resultado que durante el periodo de ACV los 
pacientes tuvieron menos despertares, así como ma-
yor proporción de tiempo en NMOR 1 y 2 durante 
la primera mitad de la noche y más N3 durante la 
segunda parte de la noche(26). Tomando en cuenta la 
evidencia existente, el ajuste del ventilador, en parti-
cular en fase de destete, debería considerar su efecto 
en el sueño para evitar la hiperventilación nocturna, 
ya que la sobreasistencia ventilatoria puede promo-
ver apnea central y esfuerzos inefectivos, dos eventos 
que pueden gatillar arousal y disturbios del sueño. 

Estudios en modelo animal y en humanos sanos 
han demostrado que varios fármacos alteran las 
características del sueño. Varios de estos fárma-
cos son usados habitualmente en UCI. La Tabla 2 

resume los efectos sobre el sueño de algunos me-
dicamentos utilizados en la UCI. Dentro de los 
fármacos, el grupo de fármacos sedantes es de par-
ticular relevancia, dado su amplio uso e impacto 
en el sueño.

Los fármacos sedantes son usados comúnmente 
en pacientes de UCI en VM para propiciar con-
fort, minimizar la agitación, mejorar la interacción 
paciente-ventilador y reducir el consumo de oxí-
geno en condiciones de shock. El uso inapropiado 
de estos fármacos, caracterizado por excesivos pe-
riodos de sedación profunda, se ha asociado con 
una prolongación en la duración de la VM, y en la 
estadía en UCI(27-29), por lo que el estándar del uso 
de sedantes en UCI, sea a través de protocolos y/o 
suspensión diaria de las infusiones de ellos. Existe 
información del impacto de diversos sedantes en 
sueño, basados en estudios en modelo animal en 
voluntarios sanos y en el uso anestésico por perio-
dos breves. Sin embargo, el uso de sedantes en UCI 
hace de éste un escenario completamente distinto 
al evaluado en esos estudios, dado los prolongados 
tiempos de uso y el asociarse con otros factores que 
alteran el sueño. Existe escasa información compa-
rativa entre los distintos fármacos sobre el impacto 
en sueño del paciente crítico.

Los estudios en sujetos sanos revelan que las ben-
zodiacepinas alteran el patrón normal de sueño au-
mentando el TTS, lo cual se debe a un considerable 
aumento del estado NMOR N2, en desmedro del 
tiempo en etapa N3 y MOR. Por otro lado, estos 
fármacos pueden inducir en algunos pacientes efec-
tos paradójicos tales como insomnio, alucinaciones 
y pesadillas. Las benzodiacepinas son agonistas 
GABA y producen inhibición del SNC. Otro ago-
nista GABA es el propofol. Si bien su mecanismo 
de acción no está completamente dilucidado, me-
diante EEG de alta densidad se ha establecido que el 
estado de sedación con propofol se parece bastante 
al sueño fisiológico, caracterizado por ondas lentas 
parecidas a las observadas en el sueño MOR, ade-
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más de la presencia de actividad gamma (25-40 Hz)
(30). Respecto al efecto de los opioides en el sueño, se 
ha señalado que estos fármacos impactan negativa-
mente, disminuyendo el TTS y aminoran significa-
tivamente el tiempo en MOR y etapa N3. Sin em-
bargo, estos estudios han sido en usuarios crónicos 
o en el escenario postoperatorio. Además es difícil 
separar el efecto del dolor, del uso de opioides en 
los trastornos del sueño descritos(31-32). Dexmedeto-
midina es un sedante agoniza α-2 que produce un 
aumento del estado NMOR 2, aumento del sueño 
NMOR 3 y disminución del MOR. Se ha postula-
do que su vía de acción imita más efectivamente las 
vías de sueño fisiológico que las benzodiacepinas; 
sin embargo, no ha sido demostrado que esto me-
jore la percepción del sueño de los pacientes críticos 
respecto a propofol. Corbertt et al. estudió median-
te una encuesta de calidad del sueño a 89 pacientes 
sometidos a bypass coronario, comparando el uso de 
propofol versus dexmedetomidina y sus resultados 
indican que aquellos pacientes que recibieron pro-

pofol percibieron un sueño más reparador, además 
de más confort, menos dolor y menos dificultades 
para dormir que los pacientes que fueron sedados 
con dexmedetomidina(33). Aunque escasos, los estu-
dios sugieren que propofol es un agente que brinda 
confort al paciente y mayor descanso en el sueño, en 
relación a otros sedantes; sin embargo, es necesaria 
la realización de más estudios, más aún en conside-
ración que el perfil de seguridad y costos asociados 
es diferente según sea el sedante aplicado y a que se-
dantes como dexmedetomidina han documentado 
beneficios en desenlaces como una reducción en la 
incidencia de delirium, y en los días en VM(34).

CONSECUENCIAS DE LOS TRASTORNOS DEL 
SUEÑO EN PACIENTES CRÍTICOS

Estudios realizados en animales y humanos sanos 
demuestran el importante rol del sueño fisiológico y 
el impacto multisistémico consecuente a trastornos 
que afecten al proceso normal. Sin embargo, 
la implicancia de la ausencia y fragmentación 

Tabla 2. Drogas usadas en UCI y sus efectos en los patrones del sueño(12).

Clase de fármaco o	A lteración del sueño inducida	P osible mecanismo
fármaco individual	 o reportada

Benzodiacepinas	 ↓MOR, ↓N3, ↑TTS	 Estimulación del receptor GABA-A

Opioides	 ↓MOR, ↓N3, ↓TTS	 Estimulación del receptor µ

Propofol 	 ↑Latencia del sueño, ↓MOR, ↑N3, 	 Desconocido

Clonidina	 ↓MOR	 Estimulación del receptor α2

Dexmedetomidina	 ↓MOR, ↑N3	 Estimulación del receptor α2

AINEs	 ↓TTS	 Inhibición de la síntesis de prostaglandinas

Norepinefrina/epinefrina	 Insomnio, ↓MOR, ↓N3	 Estimulación del receptor α1

Dopamina	 Insomnio, ↓MOR, ↓N3	 Estimulación del receptor D2 y del receptor α1

β-Bloqueadores	 Insomnio, ↓MOR, pesadillas	 β-bloqueo del SNC por agentes lipofílicos

Amiodarona	 Pesadillas	 Desconocido

Corticosteroides	 Insomnio, ↓MOR, ↓N3	 Disminución de la secreción de melatonina

Aminofilina	 Insomnio, ↓MOR, ↓N3, ↓TTS	 Antagonismo del receptor de adenosina

Quinolonas	 Insomnio	 Inhibición del receptor GABA-A

Antidepresivos tricíclicos	 ↓MOR, ↑N3, ↑TST	 Actividad antimuscarínica y estimulación del receptor α1

Fenitoina	 ↑Fragmentación del sueño	 Inhibición del influjo neural de calcio

MOR: movimientos oculares rápidos.    Etapa N3: sueño de ondas lentas.    TTS: tiempo total del sueño.
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del sueño en los pacientes críticos permanece 
pobremente estudiada. Entre los aspectos 
reconocidos como consecuencias de los trastornos 
del sueño están los siguientes: la fragmentación 
o ausencia del sueño incrementa la actividad 
simpática lo que a su vez conduce a un aumento 
de la presión sanguínea. En un estudio realizado a 
sujetos sanos por Zhong et al., la ausencia de sueño 
se asocia con un incremento de la modulación 
simpática cardiovascular y una disminución 
en la modulación parasimpática, así como una 
disminución en la sensibilidad barorrefleja(35). Un 
elevado nivel de catecolaminas puede resultar en 
arritmias y agravamiento de insuficiencia cardiaca. 

Por otra parte, la administración de medicamen-
tos sedantes puede traer como consecuencia la su-
presión del sueño MOR, el cual puede dar paso 
posteriormente a la presencia del llamado efecto 
de rebote MOR, el cual se caracteriza por un in-
cremento del tiempo de este estadio de hasta un 
300%. Esto involucra la exacerbación de la activi-
dad automática normal de esta fase del sueño, pu-
diendo causar aumentos de la frecuencia cardiaca, 
hipoxemia, arritmias e inestabilidad hemodinámi-
ca, eventos peligrosos para los pacientes críticos. 
La ausencia de sueño deprime la función quimio-
rreceptora, conllevando una disminución de la res-
puesta ventilatoria a la hipercapnia y a la hipoxia. 
Por otro lado, se ha planteado su contribución a la 
disfunción de la musculatura de la vía aérea supe-
rior, lo que podría tener un impacto significativo 
en los pacientes críticos en el periodo posterior a la 
extubación de la ventilación mecánica. 

La privación del sueño altera la respuesta inmune. 
Un estudio realizado por Irwin et al. en volunta-
rios sanos a quienes se les sometió a privación del 
sueño, muestra la reducción de al menos un 50% 
de la actividad de las células natural killer y una 
disminución cercana a un 50% de las células ase-
sinas activadas por linfoquinas (LAK)(36). La re-
ducción de la inmunidad normal podría jugar un 

rol en el mayor riesgo a infecciones asociadas a la 
atención en salud, un tradicional problema de los 
pacientes críticos. 

En otro ámbito, la secreción de cortisol se prolon-
ga anormalmente en pacientes críticos privados de 
sueño, haciéndolos más susceptibles a infecciones 
y alargando el proceso de recuperación, dado el rol 
que cumpliría la secreción aumentada de esta hor-
mona en el bloqueo del proceso de inflamación, 
inhibición de la formación de tejido conectivo y de 
granulación, y suprimiendo la formación de anti-
cuerpos. En voluntarios sanos privados de sueño, 
se han descrito fenómenos como la pérdida de la 
variación circadiana de las hormonas norepinefri-
na y hormona del crecimiento, balance negativo 
de nitrógeno, aumentando su excreción entre un 7 
y un 20% y una desorganización en la termorre-
gulación.

La ausencia y fragmentación del sueño produce 
efectos negativos en el comportamiento tales como 
alteraciones en la atención, rendimiento psicomo-
tor, estado de ánimo, somnolencia diurna, fatiga, 
agitación e irritabilidad. El delirium es un estado 
agudo de confusión caracterizado por fluctuacio-
nes de la conciencia, del nivel de atención y de la 
función cognitiva, de elevada incidencia en los pa-
cientes críticos(37). Esta condición se ha asociado 
a estadías prolongadas en el hospital y en la UCI, 
además de mayor riesgo de muerte y deterioro 
funcional al seguimiento alejado. La privación del 
sueño y el delirium comparten varias característi-
cas comunes y se ha asociado su aparición en los 
pacientes críticos, no existiendo claridad en la re-
lación de causalidad de ambos fenómenos, ni en 
su fisiopatología(38). Un reciente estudio documen-
ta una clara asociación entre delirium y privación 
severa del MOR(11). Si bien la asociación entre los 
trastornos del sueño en paciente crítico y el deli-
rium está sugerida, son necesarios más estudios 
que diluciden sus mecanismos, así como los facto-
res que contribuyen en ambos fenómenos, lo cual 
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podría conducir a nuevos métodos para prevenir y 
tratar a los pacientes de la UCI con un consecuen-
te mejor nivel de egreso de la unidad.

POTENCIALES ESTRATEGIAS PARA OPTIMIZAR  
EL SUEÑO EN LOS PACIENTES CRÍTICOS

Estas estrategias pueden ser no farmacológicas o 
farmacológicas y toman como base las recomenda-
ciones de los pacientes hospitalizados no críticos. 
En el manejo no farmacológico, se recomienda mi-
nimizar el ruido y propiciar la búsqueda de luz na-
tural durante el día. Debemos favorecer el silencio, 
reducir el sonido de las alarmas, pero manteniendo 
un estándar de monitoreo adecuado a la condición 
del paciente. Muchas veces pacientes menos graves 
no requieren monitoreo hemodinámico estricto 
cada una o dos horas, ya que la simple toma de 
presión arterial es un estímulo suficiente para des-
pertar al paciente. En los pacientes con fármacos 
orales, se debe intentar programar los horarios, de 
manera de evitar despertar al paciente. Otro as-
pecto clave corresponde a las rutinas de la atención 
de enfermería y de técnicos paramédicos. Es clave 
minimizar las interacciones no prioritarias en ho-
rario nocturno, entre ellas programar el horario de 
aseo y baño en la cama en horario diurno. Por otra 
parte, una adecuada anamnesis de los trastornos 
del sueño previos a la admisión, puede ayudar a 
comprender la aparición de insomnio.

Dentro de las intervenciones farmacológicas es cla-
ve minimizar la exposición a benzodiacepinas. El 
adecuado manejo analgésico y el uso de sedantes 
menos disruptores del sueño como propofol o dex-

medetomidina, colaboran en este sentido. Dada la 
interacción sueño-delirium de estos pacientes, la 
detección y adecuada terapia del delirium es otra 
estrategia necesaria. En pacientes de UCI, donde el 
delirium afecta entre el 60-80% de los pacientes, el 
empleo de neurolépticos con efecto sedante como 
quetiapina puede ayudar, intentando concentrar la 
mayor dosis de estos entre 19:00 y 22:00 horas. 
Finalmente, debemos evitar el uso de fármacos 
con potencial anticolinérgico que favorecen el de-
lirium, como los antagonistas H2 (ej: famotidina) 
o antihistamínicos (clorfenamina).

CONSIDERACIONES FINALES

Pese a lo expuesto, aún el conocimiento es insu-
ficiente en éste tópico. La elevada frecuencia de 
trastornos del sueño en estos pacientes, represen-
tan un potencial target de intervención multidi-
mensional, no farmacológica y farmacológica, en 
búsqueda de reducir el impacto del los trastornos 
de sueño en morbilidad, satisfacción, consecuen-
cias alejadas e inclusive mortalidad. En conjunto 
con implementar estrategias no farmacológicas de 
prevención de los trastornos del sueño, son nece-
sarios más estudios en el uso de sedantes y sueño, 
ya que probablemente estos fármacos son claves en 
la elevada incidencia observada en la actualidad. 
En necesario reconocer que no existe el fármaco 
sedante ideal que favorezca el confort, minimice la 
ansiedad, y genere un sueño fisiológico. Esperamos 
que futuros estudios, nuevas estrategias y/o nue-
vos fármacos permitan mejorar el estado actual del 
arte y propiciar en nuestros pacientes críticos un 
sueño más cercano a lo fisiológico. 
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