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Estructura del sueno

El suefo se clasifica desde el punto de vista estructural en dos estados
completamente diferentes llamados suefio No MOR (NMOR) y suefio MOR (MOR:
movimientos oculares rapidos) que tienden a interrelacionarse.

En adultos normales, el dormir se inicia con suefio NMOR, mientras que en los
infantes normales comienza con MOR.

El estado | se caracteriza por pérdida del ritmo alfa, sensacion de adormecimiento
y presencia de actividad theta con movimientos lentos de los ojos. Este estado
dura un periodo corto de tiempo y es seguido por el estado Il con mayor lentitud
en el electroencefalograma (EEG), ademas de la aparicién de los husos de suefio
y complejos K. Los husos de suefo son ritmos sinusoidales de 1 seg de duracion,
con frecuencia entre 12 a 14 Hz, en promedio aparecen 5 husos por minuto. Los
complejos K consisten en una onda aguda negativa seguida inmediatamente por un
componente positivo y tiene duracion no mayor de 0,5 seg. Tanto los husos como
los complejos K pueden suceder simultaneamente.

Después de 20 min en promedio de permanecer en estado Il de sueno el EEG
muestra un aumento gradual en la amplitud de las ondas con una frecuencia no
mayor de 2 cps (actividad delta). Cuando estas ondas lentas ocupan mas del 20%
de la pagina de registro y menos del 50% se inicia el estado lll. La difererencia
entre estado lll y estado IV es arbitraria ya que las caracteristicas fisiologicas
son idénticas. A estos dos estados se les denomina en conjunto suefio lento,
delta o suefo profundo. No hay movimientos oculares y la actividad muscular esta
considerablemente reducida. Su duracién es de 20 a 40 min terminando con una
serie de movimientos corporales seguidos por despertar (ascenso a un estado de
suefio mas superficial). El primer periodo de suefio MOR (latencia del suefio MOR)
tipicamente ocurre de los 70 a los 100 min después de iniciado el suefio. Es un
periodo corto con duracién promedio de 10 min. Se observan movimientos rapidos
de los ojos con atonia muscular generalizada.

En el suefio MOR (suefio paraddjico) aparecen diversos trastornos reversibles:
disartria, ataxia o trastornos de la vision (visién doble o nistagmus), depresién
respiratoria principalmente en pacientes con obstruccidon de vias respiratorias
o dano cerebral previo.

Clasificacion de los trastornos del sueino

Para una clara comprension de los diferentes trastornos basada en la
clasificacion internacional, los trastornos del suefio, se agrupan en cuatro categorias
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importantes: las disomnias, las parasomnias, los trastornos del suefio asociados con
enfermedades médicas o psiquiatricas y otros trastornos del suefo.

Las disomnias

Son trastornos intrinsecos cuya etiologia esta dentro del organismo; extrinsecos
ocasionados por causas externas y las alteraciones de los ciclos circadianos que
resultan de la distorsion sueno-vigilia. Las dos quejas mas comunes y principales
dentro de esta categoria son el insomnio y el hiperinsomnio, que son sintomas y
no constituyen un diagnéstico especifico.

El insomnio es una queja subjetiva de suefo inadecuado o insuficiente. Es
un sintoma y su significado clinico depende de su etiologia, calidad, severidad y
cronicidad al igual que de otros signos y sintomas que pueden acompanarlo.

De acuerdo al momento de presentacion del insomnio se pueden inferir tres
clases: insomnio de conciliacion, insomnio con alteracion en la continuidad del suefio
(multiples despertares) e insomnio de despertar prematuro.

Los efectos que produce al dia siguiente el insomnio son muy variados e
incluyen: somnolencia diurna, fatigabilidad, falta de concentracion, irritabilidad,
mialgias y depresion.

Si el paciente tiene dificultad para conciliar el suefio es preciso indagar el
tipo de actividad mental o rituales antes de acostarse pues alli puede radicar
la causa del problema.

El dolor es una causa comun de insomnio particularmente en personas de edad.
Por ejemplo, la sensacién de ardor en la planta de los pies en pacientes diabéticos
se hace mas intensa en horas de la noche. El dolor epigastrico que se presenta
durante la noche puede ser debido a reflujo gastroesofagico con esofagitis causando
fragmentacion del sueino. También los sintomas urologicos de la hipertrofia prostatica
y la disnea de la insuficiencia cardiaca puede causar insomnio.

Un alto porcentaje de pacientes con insomnio sufre de enfermedades psiquiatricas
siendo una causa frecuente de insomnio la depresion.

El hipersomnio es la somnolencia excesiva que puede corresponder a un
trastorno del sueno cuando se presenta en momentos inapropiados e indeseables (el
trabajo, actividades sociales o cuando se conducen automotores). La somnolencia
que no mejora con el aumento de suefio nocturno es un trastorno del suefio. Este
se puede acompanar de periodos de desatencion y alteraciones cognoscitivas
y motoras. Se debe distinguir la somnolencia por deprivaciéon del suefio a un
trastorno realmente patologico. Entre los sintomas que frecuentemente se asocian al
hipersomnio es el ronquido, que puede ser un signo cardinal del sindrome de apnea
del sueno, se presenta en mas del 80% de estos pacientes y ocurre durante varios
afnos antes de aparecer el sindrome antes mencionado.

Algunos pacientes con hiperinsomnio que presentan episodios de cataplexia
seguramente padecen de narcolepsia. La cataplexia es un episodio subito de pérdida
del tono muscular desencadenado por un estimulo (el mas comun es larisa, también
la ira, el miedo, la sorpresa y las actividades atléticas). Esta debilidad puede ser
focal o generalizada y en este caso no hay alteracion en los musculos respiratorios
ni en los esfinteres. La preservacion de la conciencia al inicio del episodio distingue
la cataplexia del sincope o de las crisis aténicas.

El hipersomnio se puede acompanar de comportamientos automaticos que se
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caracterizan por alteracién de la atencion y amnesia del episodio. Los registros de
polisomnografia muestran periodos cortos de suefio que suelen ser periodos de
suefio NMOR. Estos comportamientos automaticos pueden ser dificiles de distinguir
de automatismos asociados a crisis parciales complejas, status de ausencias,
confusion posictal, o amnesia global transitoria.

Las parasomnias

Se refieren a trastornos de la conducta durante el suefio, asociados con episodios
breves o parciales de despertar, sin que se produzca una interrupcion importante
del suefio ni una alteracion del nivel de vigilia diurno. Estos fenémenos pueden
ser normales o anormales.

Los brincos hipnicos, son las parasomnias mas frecuentes y consisten en
movimentos mioclonicos (sacudidas) que ocurren al principio del suefio.

La somniloquia es frecuente en todas las edades; es mas comun en las mujeres
y se presenta durante el suenio NMOR. En forma aislada no tiene implicaciones
médicas.

El sonambulismo es mas frecuente en niflos que en adultos y ocurre durante el
primer tercio del suefo. Los episodios se caracterizan por movimientos torpes, sin
propdsito, con ojos abiertos, pero mirada perdida. Puede realizar actividades como
vestirse y desvestirse. La actividad motora termina espontaneamente, o retorna a su
cama y continia durmiendo. Usualmente hay amnesia del episodio o un recuerdo
fragmentario. El episodio puede durar de 15 a 30 min.

En los pacientes con demencia el vagabundeo nocturno corresponde a un
periodo de desorientacion, mas que a un episodio de sonambulismo. Algunos
medicamentos pueden producir o exacerbar el sonambulismo como el litio y
la perfenazina.

Los terrores nocturnos aparecen durante el suefio NMOR. Son mas frecuentes
en los ninos y se caracterizan por inicio subito, gritos, agitacion y expresion
facial de panico. En general hay amnesia del episodio o un recuerdo muy vago
de terror o presencia de muerte. Los terrores nocturnos ocurren al comienzo de
la noche y pueden ser precipitados por estrés emocional, diferenciandose de
las crisis convulsivas, las cuales se pueden presentar en cualquier momento
de la noche.

El trastorno del comportamiento del suefio MOR se caracteriza por la pérdida de
la atonia del suefio MOR y por la aparicion de actividad motora relacionada con el
contenido onirico; ocurre con mayor frecuencia en hombres mayores de 60 afos con
enfermedad neuroldgica. Los pacientes con este trastorno se quejan de sensacién
desagradable de suefios vividos y de suefio interrumpido por comportamientos
violentos que pueden llevarlos a herirse ellos mismos o al conyuge.

Tratamiento

Clonazepam. Mecanismo de accion: potencia la accion inhibitoria presinaptica y
postsinaptica del acido gamma aminobutirato (GABA) en el sistema nervioso central
(SNC). Un mecanismo de retroalimentaciéon negativa amortigua la hiperexcitacion.
Tiene efectos leves en la supresion de los periodos MOR y cierta tendencia a
suprimir las fases mas profundas del sueno, especialmente la etapa 4 (pero aumenta
el tiempo total del suefio ). Presentacion: tabletas de 0,5 mgy 2 mg. Frasco de 30 ml
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de 2,5 mg/ml. Ampollas de 1 ml con 1 mg. Dosificacion: en nifios hasta los 10 afios
(con 30 kg de peso) la dosis es de 0,01-0,03 mg/kg/dia y en mayores de 10 anos
0,05 a 0,1 mg/kg/dia. En adultos: 2 a 4 mg/dia. Efectos adversos: cansancio,
astenia, somnolencia, mareo y ataxia; se eliminan con aumento paulatino de la dosis.
También se ha observado agitacién, excitabilidad, irritabilidad, comportamiento
agresivo, problemas de concentracion, lentitud de reflejos y amnesia anterégrada.
Cuando el tratamiento es prolongado o con dosis elevadas aparecen diversos
trastornos reversibles: disartria, ataxia o trastornos de la vision (vision doble o
nistagmus); depresion respiratoria (sobre todo en uso endovenoso) especialmente
en pacientes con obstruccion de vias respiratorias o dano cerebral previo. Pueden
aparecer sintomas de abstinencia tras tratamiento de larga duracion, si se reduce
rapidamente la dosis. Puede dar lugar como en toda terapia con benzodiacepinas
a dependencia. El riesgo es mayor con las dosis altas, especialmente en pacientes
con alcoholismo.

Ocasionalmente algunos pacientes no responden a éste medicamento. Para
estos casos algunos estudios han mostrado respuesta positiva con el uso de:
Imipramina. Mecanismo de accidon: es un antidepresivo triciclico. Tiene
propiedades alfa adrenoliticas, antihistaminicas, anticolinérgicas, y bloqueadoras de
los receptores de 5-HT. No obstante se cree que su actividad terapéutica se basa
en la capacidad para inhibir la incorporacion neuronal de noradrenalina y serotonina
(5-HT). Resulta util en el manejo de algunos trastornos del suefio MOR. Absorcion
distribucion y excrecion: se absorbe por via oral. Se metaboliza en el higado.
Vida media de 4 a 18 horas (grageas) y 6 a 14 horas (ampollas). La excrecion es
de 80% por orina y un 20% por hora. Presentacion: grageas de 10, 25y 75 mg
(esta ultima como pamoato). Dosis: se debe iniciar con una gragea diaria de 10
mg hasta la dosis optima de 3 a 5 grageas/dia 6 1 a 2 grageas de 25 mg. La dosis
maxima es de 200 a 300 mg/dia. Efectos adversos: puede producir reacciones
anticolinérgicas concomitantes, como xerostomia, temblor, vértigo, trastornos de
la acomodacién, de la miccidén e hipotension ortostatica; asi como reacciones
cutaneas alérgicas. En dosis altas pueden observarse arritmias, insomnio,
estados de confusion pasajeros y aumento de la ansiedad. Si se suspende
bruscamente el tratamiento pueden aparecer sintomas como nauseas, vomito,
cefalea, y ansiedad.

Durante la fase maniaca o hipomaniaca, en el caso de los trastornos ciclotimicos,
predomina una severa dificultad para iniciar el suefio y en algunos casos se
puede llegar al insomnio total. Los pacientes con trastornos de ansiedad, bien sea
generalizada o estrés postraumatico, se quejan de dificultad para conciliar el suefo.
Los pacientes con enfermedad esquizoafectiva muestran fragmentacion extrema
del suefo, con aumento en la latencia para iniciar el suefio, disminucién importante
del suefo profundo y latencia corta para el suefio MOR.

También es muy bien conocida la disregulacion del ciclo suefio-vigilia tanto en
las personas de edad normales, como en los dos trastornos neuropsiquiatricos
mas comunes de la edad senil, la depresion y la demencia de Alzheimer. En
los pacientes con demencia multinfarto el polisomnograma muestra aumento en
el indice de apneas e hipopneas lo que ha llevado a pensar que el tratamiento
con CPAP corregiria la hipoxemia y podria mejorar la capacidad intelectual de
estos pacientes.
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Carbamazepina. Mecanismo de accion: estabiliza las membranas nerviosas
hiperexcitadas, inhibe las descargas neuronales repetitivas y reduce la propagacion
sinaptica de los impulsos excitatorios. El bloqueo de los canales de sodio sensibles
al voltaje se cree es uno e inclusive el principal mecanismo de accion primario. Los
efectos antes mencionados, asi como la accién depresiva sobre el recambio de
catecolaminas vy la liberacién de glutamato podrian derivarse de su efecto primario.
Absorcion, distribucion y excrecion: se absorbe relativamente despacio por
via oral pero en forma completa. Presenta una vida media de 6 a 12 horas. Las
concentraciones plasmaticas en estado estacionario se alcanzan en 1 a 2 semanas
aproximadamente de acuerdo a la autoinduccion individual, la heteroinduccién
por otros farmacos con induccién enzimatica, la dosificacion y la duracion del
tratamiento. Se fija a las proteinas en 70 a 80%. Se metaboliza en el higado donde
se biotransforma al 10-11 epdxido (metabolito farmacolégicamente activo). Se
excreta 72% en la orina y 28% en las heces. Dosificacion: nifios 15 a 25 mg/dia
y adultos 600 a 1200 mg/dia. Efectos adversos: en SNC mareos, cefalea, ataxia,
somnolencia, fatiga, diplopia, gastrointestinal, nauseas, vomito, sequedad en la
boca, diarrea o estrefiimiento. Sangre: leucopenia, eosinofilia y ocasionalmente
trombocitopenia, agranulocitosis, anemia aplasica, anemia megaloblastica, déficit
de acido folico. Piel: reacciones cutaneas alérgicas, urticaria, dermatitis exfoliativa,
sindrome de Stevens Johnson, lupus like.

El insomnio

Algunos estudios epidemioldégicos muestran que aproximadamente 30 a
35% de los adultos se quejan de dificultad para dormir y 10 a 15% padecen de
insomnio severo o cronico. El insomnio es mayor en la vejez y los trastornos
intrinsecos del suefio se encuentran en mas de 20% de todas las personas
mayores de 65 anos.

El insomnio no es una enfermedad. Es un sintoma que puede ser producido
por una gran variedad de causas, entre las que podemos incluir la enfermedad
organica del sueio como la apnea del suefio, los movimientos periddicos de las
piernas o piernas inquietas. Enfermedades médicas (algunas de ellas asociadas
a dolor), alteraciones fisiolégicas, uso de hipnéticos u otros medicamentos,
alteraciones psicopatolégicas como la depresion o la esquizofrenia, alteraciones de
la personalidad como personalidad obsesivo-compulsiva, estrés y comportamientos
anomalos que perpetuan el insomnio.

El insomnio crénico es aquel que persiste por mas de tres semanas y puede
ser primario o secundario.

Insomnio créncio primario (intrinseco)

Los trastornos intrinsecos del suefio son aquellos que se originan o desarrollan
dentro del organismo. Pero es importante enfatizar que el insomnio crénico resulta
de la suma de multiples factores. El diagnostico de multiples causas es frecuente,
al igual que las decisiones en el manejo son multifacéticas. Las principales causas
de este tipo de insomnio son: insomnio primario psicofisiolédgico, insomnio idiopatico
(de inicio en la infancia), insomnio primario sin hallazgos objetivos, insomnio
asociado con alteraciones respiratorias, movimiento periédico de las piernas
(MPP) y piernas inquietas.
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El insomnio primario psicofisiolégico es el tipo mas comun y puede desencade-
narse a partir de un factor precipitante, pero persiste a pesar que el factor
desaparezca. Se puede considerar como el resultado de la interaccion de factores
precipitantes, predisponentes y perpetuadores. Vale la pena resaltar los factores
perpetradores que consisten en: permanencia prolongada en la cama, horario
irregular para acostarse y levantarse, ansiedad sobre la pérdida del suefio,
expectativa de una mala noche, condicionamientos maladaptativos, ingestion
de hipnéticos y alcohol.

Todos los insomnios de causa psicofisioldgica y psiquiatrica requieren un abordaje
higiénico y psicoldgico global y no se solucionan con hipnéticos.

El insomnio idiopatico (de inicio en la infancia) es un tipo de insomnio primario
del adulto que comienza en la pubertad. No se ha podido determinar ningin
factor precipitante. Un porcentaje elevado presenta signos neurolégicos blandos,
como dificultad en la atencion y en la concentracion. También puede presentarse
dislexia, lo que sugeriria dafos en la maduracion del sistema nervioso que podrian
provocar dificultades en el dormir.

El insomnio primario sin hallazgos objetivos no presenta anormalidad en las
evaluaciones psicologicas y estos pacientes responden en forma similar a los
tratamientos que se utilizan para los pacientes con hallazgos objetivos.

El insomnio asociado con alteraciones respiratorias aunque se presenta con el
sindrome de apnea del suefo, es mas frecuente que cause hipersomnio. En los
casos de insomnio secundarios a apnea de suefo, la apnea mas frecuente es de tipo
central. Los episodios de apnea son mas prolongados y frecuentes en el suefio MOR.
La enfermedad pulmonar obstructiva crénica también puede producir insomnio,
debido a los multiples despertares desencadenados por la hipoxia, la hipercapnia, la
resistencia aumentada de las vias respiratorias altas o la tos.

Estos pacientes se pueden beneficiar con el uso de oxigeno suplementario
durante la noche para corregir la hipoxia relacionada con el suefio.

Los pacientes con movimiento periddico de las piernas (MPP) y piernas inquietas,
tienen durante el suefo episodios de movimientos repetitivos y estereotipados de
las piernas que frecuentemente causan pequefios despertares por lo que el motivo
de consulta puede ser insomnio o hipersomnio. Multiples despertares durante la
noche son el motivo de consulta mas frecuente.

Como la mayoria de los pacientes no son conscientes de los movimientos, se
requiere de polisomnograma para llegar al diagnoéstico. Se ha demostrado que
los MPP son mas frecuentes durante el suefo superficial (estados | y IlI), menos
frecuentes durante el suefio profundo y estan casi ausentes durante el suefo
MOR. También se ha informado que en los pacientes en quienes se presentan
MPP durante el suefo, el mismo tipo de movimientos (y con mayor frecuencia),
ocurre durante la vigilia. Se sugiere que el proceso o procesos que producen los
MPP son mas activos en la transicion de la vigilia al suefo, aminorando durante el
suefio NMOR y aun mas durante el suefio MOR. Los MPP pueden presentarse en
personas asintomaticas, también pueden aparecer durante el tratamiento con dosis
altas con levodopa, al retirar antiepilépticos e hipnoticos y en pacientes urémicos.
Los antidepresivos ftriciclicos, que bloquean la recaptacion de norepinefrina en la
sinapsis pueden empeorar los MPP.

El sindrome de las piernas inquietas (SPI) es otra causa relacionada con el
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insomnio de conciliacion que se presenta al inicio del suefio y consiste en una
sensacion de hormigueo o comezén en las plantas de los pies y en las piernas,
acompafnado de urgencia irresistible de mover las piernas y que desaparece con el
movimiento de éstas. Interfiere con el inicio del suefo.

El SPI se hace mas severo con la edad y se puede exacerbar con la deprivacion
del suefo. Ocurre con particular severidad durante el embarazo.

Con frecuencia se encuentra historia familiar de SPI y los estudios genéticos
muestran un patrén autosémico dominante con penetrancia incompleta.

Algunas enfermedades se asocian con el sindrome, como son: la esclerosis
lateral amiotréfica, la diabetes, la anemia ferropénica, deficiencia de folato, la
uremia, las neuropatias periféricas y el cancer. Pero en la mayoria de los casos no
se conoce la etiologia del sindrome.

Tratamiento. Levodopa-carbidopa. Mecanismo de accion: es un precursor
inmediato de la dopamina, cuya capacidad para atravesar la barrera hematoence-
falica es muy limitada porque la levodopa se decarboxila rapidamente en dopamina
tanto en el cerebro como fuera de él.

Por ello la dopamina formada en la periferia provoca a menudo efectos
secundarios. De ahi el enorme beneficio de inhibir la decarboxilacién extracerebral
de la levodopa con carbidopa o benserazida. Presentacion: tabletas por 250 mg
(200 mg de levodopa y 50 mg de benserazida); tabletas por 250 mg de levodopa
y 25 mg de carbidopa; tabletas por 100 mg de levodopa y 25 mg de aspidopa.
Dosificacion: tabletas por 100/25 de levodopa/carbidopa; de 'z a 1 tableta antes
de acostarse. Puede combinarse una presentacion de accién corta y liberacién
controlada y en algunas ocasiones una dosis adicional del medicamento en la
tarde o durante la noche. Efectos adversos: movimientos coreiformes distonicos,
discinesias u otros de caracter involuntarios. Menos comun alteraciones mentales y
mas raros aun irregularidades cardiacas con palpitaciones. Episodios de hipotension
ortostatica, episodios de bradicinesia, anorexia, nauseas, vomito y vértigo. La
principal complicacién en la terapia de SPI es el empeoramiento de la sintomatologia
en las horas de la tarde y la noche. Este fendmeno llamado “exacerbacion diurna ”
cuando se administra una dosis diaria de 200 mg o mas de levodopa.

Pergolide. Mecanismo de accion: agonista dopaminérgico. Inhibe la secrecion de
prolactina, produce elevacion transitoria de hormona del crecimiento, disminucion
en la concentracién sérica de hormona luteinizante. Absorcion, distribucion y
excrecion: actualmente no se dispone de informacién sobre la biodisponibilidad
sistémica despues de la administracion oral. La vida media es de 27 horas y
su principal via de excrecién es renal. Se une a proteinas plasmaticas en un
90%. Presentacion: comprimidos de 0,05 mg, 0,25mg y 1 mg. Dosificacion:
el tratamiento debe comenzar con 0,05 mg antes de dormir y esta dosis debe
incrementarse en 0,05 mg cada dos noches hasta obtener mejoria sin efectos
colaterales. La dosis efectiva total es de 0,15 a 0,20 mg. Efectos adversos: nauseas
en 60% de los pacientes. Insomnio (controlado con la adicion de benzodiacepinas)
cefalea leve, congestion nasal, edema y constipacion. La exacerbacién diurna
puede ocurrir en 15 a 25% de los pacientes.
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Bromocriptina. Mecanismo de accion: es el prototipo de las ergolinas; derivado
del acido lisérgico, es un potente agonista dopaminérgico con preferencia por los
receptores D2 y todas sus acciones obedecen a la estimulacion de la dopamina en
el SNC, sistema cardiovascular, eje hipofisiohipotalamico y tracto gastrointestinal.
Absorcion, distribucion y excrecion: se absorbe por el tracto gastrointestinal (solo
un 30%), su vida media plasmatica es de tres horas y la mayoria de sus metabolitos
se excretan por la bilis. Presentacion: comprimidos de 2,5mg, capsulas de 5 mg
y capsulas de liberacion continuada de 5 mg. Dosificacion: la dosis efectiva
para SPI esta en el rango de 5 a 15 mg/dia. Efectos adversos: se relacionan
con su actividad agonista dopaminérgica y pueden separarse en dos grupos: los
observados al iniciar el tratamiento y los vinculados al tratamiento prolongado. Los
iniciales son nausea, vértigo, vomito e hipotension postural. Existe un “fendmeno
de primera dosis” que se manifiesta con un colapso cardiovascular repentino. En el
tratamiento prolongado puede observarse estrefiimiento, reacciones psiquiatricas,
discinesia, intolerancia para el alcohol y vasoespasmo digital.

Codeina. Mecanismo de accién: es un opioide de baja potencia. Actla como
todos los opioides de manera preferencial sobre los receptores Muy en el hombre
produce analgesia, somnolencia, cambios de estado de animo y embotamiento.
Absorcion, distribucion y excrecion: tiene dos tercios mas de efectividad por
via oral que por via parenteral, como analgésico y como depresor respiratorio. Su
mayor eficacia oral se debe a su menor metabolismo por el higado y es excretada
casi toda por la orina. Tiene una afinidad baja por los receptores opiaceos y su
efecto analgésico puede deberse a su conversion a morfina. Presentacion: tableta
en combinacién con acetaminofén 500 mg mas 8 mg de codeina. Dosificacion: 30
mg/dia. Efectos adversos: constipacion, nausea.

Carbamazepina. Ver pagina 45 del mismo capitulo.

Clonidina. Mecanismo de accién: es un agonista alfa 2 adrenérgico de accion
central. Por esto se asemeja a la metildopa, pero es un agonista parcial y asi sus
efectos en un sitio dado dependen de la concentracion endégena de noradrenalina.
Si la concentracion de esta ultima es alta, la clonidina actia como un antagonista.
Dado que los efectos agonistas o antagonistas parciales pueden ser ejercidos en
receptores pre o postsinapticos en multiples sitios en el SNC, la interpretacion
exacta de su mecanismo de accion es dificil. El resultado neto de estas acciones
es claramente una disminucién del flujo simpatico desde el SNC. Absorcion,
distribucion y excrecion: se absorbe rapidamente por via oral. Su vida media
es de tres horas. Penetra facilmente el SNC; la mitad de la dosis se degrada
en el higado y el resto se excreta en orina sin cambios. En pacientes renales
la vida media aumenta de 18 a 41 horas. Presentacion: comprimidos de 0,150
mg. Dosificacion: iniciar con una dosis de 0,1 mg/dia, hasta alcanzar una
dosis media de 0,5 mg. Efectos adversos: boca seca, compromiso del estado
cognoscitivo y cefalea leve.

Insomnio crénico secundario (extrinseco)
El insomnio extrinseco incluye aquellos trastornos que se originan o desarrollan
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por causas externas al organismo. Estos factores pueden por si mismos producir
el trastorno del suefio y la supresion de los mismos puede llevar a la resolucién
del problema. Los factores intrinsecos pueden ser importantes para el desarrollo o
mantenimiento del insomnio pero, por si mismos, no pueden producir el trastorno
del suefio en ausencia de los factores extrinsecos. Las principales causas de
trastornos extrinsecos que pueden llevar a insomnio crénico secundario son:
higiene del suefo inadecuada, alcohol y farmacos, trastornos de los ritmos
circadianos, secundario a enfermedades psiquiatricas, secundario a enfermedades
médicas, otras causas.

Higiene de sueno inadecuada

El insomnio puede ser precipitado o perpetuado por un comportamiento que es
incompatible con el buen dormir; entre estos comportamientos estan: el tomar
siestas en el dia, tiempo excesivo en cama, uso de alcohol, cafeina, nicotina u otro
estimulante del SNC. El ejercicio vigoroso préximo al momento de acostarse, el
uso del dormitorio para realizar actividades alentadoras o el dormitorio inadecuado
con respecto a temperatura, luz y ruido. Mantenerse despierto tarde en la noche
y dormir durante la manana es uno de los comportamientos mas frecuentes que
llevan al insomnio. El diagnéstico de higiene de suefio inadecuada se hace cuando
uno o mas de los comportamientos incompatibles con el suefio son la causa
predominante del insomnio.

Insomnio secundario a enfermedades psiquiatricas

Es el diagnostico mas frecuente (35%) vy le sigue en frecuencia el psicofisioldgico
(15%). La alteracion del sueno se presenta frecuentemente antes del inicio de la
enfermedad psiquiatrica, lo que sugiere que en algunas circunstancias el trastorno
mental puede ser causado por la alteracion del suefo. Por lo tanto el criterio de
que efectuar un tratamiento emocional es necesario y suficiente para mejorar el
insomnio, no es totalmente cierto, pues aunque el tratamiento se debe enfocar
hacia el trastorno psiquiatrico, la adicion del manejo para el insomnio puede ser
de gran ayuda. La depresion enddgena es el prototipo de enfermedad psiquiatrica
que se asocia con el insomnio.

Tratamiento
Los antidepresivos triciclicos sedantes, con la mayor dosis a la hora de acostarse.
Resultan bastante efectivos para el insomnio asociado a depresion.

Imipramina: ver pagina 44 del mismo capitulo.

Zolpidem: es un hipnoético perteneciente a la familia quimica de las imidazopiridinas.
En el hombre es, a dosis terapéuticas, esencialmente hipnético.

Estos efectos estan relacionados con una accidon agonista especifica sobre
un receptor central que forma parte del complejo «receptor macromolecular
GABA-omega» (llamado también BZD1 y BZD2) que actua regulando la apertura del
canal de cloro. No obstante, el zolpidem es un agonista preferente de la subclase
de receptores omega 1 (BZD1).
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En el hombre, el zolpidem acorta el tiempo de adormecimiento, reduce el nUmero
de despertares nocturnos, aumenta la duracién total del suefio y mejora la calidad
del mismo. Los estudios de monitoreo del suefio nocturno han demostrado que
el zolpidem prolonga la fase Il, asi como las fases de suefio profundo (lll y IV). A
las dosis recomendadas, el zolpidem no influye sobre la duracion total del suefio
paradojico (suefio MOR). Indicaciones: insomnio ocasional (2 a 5 dias). Insomnio
transitorio (2 a 3 semanas). Insomnio crénico. Contraindicaciones: menores de
15 afos. Embarazo y lactancia. Uso simultaneo con alcohol y otros depresores.
Miastenia gravis. Advertencias: puede disminuir la habilidad para conducir
vehiculos. La dosis para ancianos debe ser menor que para adultos. El tratamiento
va de 2 a 5 dias para insomnio ocasional y de 2 a 3 semanas para insomnio pasajero.
El insomnio crénico debe ser decidido Unicamente por el especialista. Posologia:
en todos los casos la toma del medicamento se debe hacer inmediatamente
antes de acostarse.

Adultos de menos de 65 anos: la posologia se debe adaptar individualmente. De
ordinario es de 1 tableta (10 mg). Puede llegar a 15 o0 20 mg, segun la respuesta
del paciente, es decir 1 1/2 a 2 tabletas.

Adultos de mas de 65 afos: el tratamiento se debe iniciar con 1/2 tableta (5 mg).
La dosis no debe sobrepasar una tableta (10 mg).

Insomnio asociado al uso de alcohol y farmacos

Los pacientes alcoholicos se quejan frecuentemente de trastornos del suefio.
Se describen cuadros de insomnio, hipersomnio y alteraciones en el ciclo circadiano
sueno-vigilia. El efecto del alcohol ingerido en forma aguda, produce un acortamiento
en la latencia para iniciar el suefio, aumento del sueio profundo en la mitad
del primer periodo (con aumento del suefio MOR) y multiples despertares en la
segunda mitad. El uso cronico de alcohol, fragmenta el suefo, también con multiples
despertares. Durante los periodos de abstinencia prolongada, los alcohdlicos en
recuperacion se pueden quejar de insomnio que persiste por meses o anos.

El insomnio puede estar asociado al uso de medicamentos como estimulantes
del SNC (anfetaminas, metilfenidato, cafeina), antihipertensivos (betabloqueadores,
metildopa), nicotina, antidepresivos estimulantes (inhibidores de la MAO, fluoxetina,
sertralina), broncodilatadores, anticonceptivos orales y esteroides. Los pacientes que
toman BZD (especialmente las de corta duracion) por tiempo prolongado (mayor de
tres semanas) y a dosis altas, pueden experimentar despertar prematuro y mayor
dificultad para dormir al suspender la medicacién en forma abrupta.

La morfina y la heroina producen aumento de alejamiento y de la tension
muscular disminuyendo el suefio MOR.

Insomnio relacionado con alteraciones de los ritmos circadianos
El insomnio puede ser un sintoma principal en los trastornos de este tipo, los
cuales se pueden clasificar en;

Sindrome con fase retrasada para dormir
Tratamiento: la cronoterapia, que consiste en instruir al paciente para que se
acueste tres horas mas tarde cada dia.

El ejercicio temprano puede ser un tratamiento potencial, algunos autores han
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mostrado como al realizar ejercicio intenso en la mafiana se produce un avance en
el ciclo sueno-vigilia. La luminoterapia con exposicion a la luz brillante (2500 lux)
entre las 6 a.m. y las 9 a.m. y el uso de lentes obscuros al finalizar la tarde pueden
producir un avance en los ciclos circadianos.

Los tratamientos farmacolégicos no han mostrado beneficio, se ha informado
el uso exitoso de:
Triazolam. Mecanismo de accidn: es una benzodiacepina de accion corta; potencia
la accion inhibitoria presinaptica y postsinaptica del acido gamma aminobutirato
(GABA) en el SNC. Un mecanismo de retroalimentacién negativa amortigua
la hiperexcitaciéon. Puede ser usada para el insomnio de principio del suefo.
Absorcion, distribucion y excrecion: produce concentraciones plasmaticas
en una hora; tiene una vida media de dos a tres horas. Las benzodiacepinas se
metabolizan extensamente, en particular por varios sistemas microsémicos distintos
del higado. Dosificacion: deberan ser administradas dosis de 0,125 mg a 0,25
mg en la noche. Indicaciones: tratamiento del insomnio transitorio y de corta
duracion. También como tratamiento auxiliar por corto tiempo de ciertos pacientes
con insomnio de larga duraciéon. Contraindicaciones: esta contraindicado en
pacientes con conocida hipersensibilidad a cualquier bensodiazepina, en mujeres
embarazadas o en periodo de lactancia. Efectos adversos: hay estudios que
muestran evidencia pequefia de tolerancia en el uso continuado de 1 a 3 meses, pero
el riesgo se aumenta con las dosis altas. La reaccion adversa mas frecuente es la
sedacion (cansancio, astenia, somnolencia, mareo y ataxia) se considera como una
prolongacion de la actividad farmacolégica y es dependiente de la dosis.

Sindrome de fase adelantada para dormir
Tratamiento: luminoterapia, que consiste en exponer al paciente a luz brillante en las
horas vespertinas y recomendarle el uso de lentes oscuros en la mafana.

Sindrome de cambio rapido de zona horaria o rotacion transitoria
Sindrome de rotacion cronica

Trastornos del ciclo sueno vigilia diferente a las 24 horas (sindrome
hipernictemeral).

Insomnio asociado a enfermedades médicas

Como el infarto del miocardio en recuperacion, el paciente postquirurgico,
enfermedad pulmonar coexistente, los pacientes en didlisis, la cefalea agrupada,
el dolor periocular severo, la artritis, la nicturia, el sindrome de unidad de cuidados
intensivos.

El hipersomnio

Se define como el deseo irresistible de dormir en cualquier circunstancia. Los
pacientes presentan una tendencia inevitable a tomar siestas, a dormirse en
situaciones sedentarias o inclusive aquellas donde se exige maximo estado de
alerta. De 4% a 5% de la poblacién general sufre de este trastorno.
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La Narcolepsia

Es un trastorno especifico caracterizado por hipersomnio, cataplexia,
alucinaciones del suefio del tipo hipnagodgicas e hipnopompicas y paralisis del
sueno. En un trastorno en que basicamente se altera la regulacion del suefio MOR.
Su prevalencia en la poblacion general es de 0,01% a 0,09%. El suefio nocturno es
fragmentado, con frecuentes despertares y aumento en los movimientos corporales.
Se clasifica en idiopatica (la mas comun) y sintomatica (secundaria a trauma
craneano, tumores cerebrales, infecciones y EPOC).

Tratamiento

Metilfenidato. Mecanismo de accion: derivado de la piperidina, tiene relacién
estructural con las anfetaminas. Es un ligero estimulante del SNC con efectos mas
prominentes sobre las actividades mentales que sobre las motoras. Sus propiedades
farmacologicas son las mismas de las anfetaminas. Absorcion, distribucion y
excrecion: se absorbe facilmente después de su administracion oral y llega a
concentraciones maximas en el plasma en dos horas. Su vida media plasmatica
es de una a dos horas, pero las concentraciones encefalicas son mayores que las
plasmaticas. Se elimina por la orina 80% en forma de acido ritalinico. Presentacion:
clorhidrato de metilfenidato. Tabletas de 5, 10, y 20 mg. Dosificacion: la dosis
inicial es entre 15 y 30 mg/dia, dividida en tres dosis, pero muchos pacientes
necesitan entre 60 a 80 mg/dia antes de obtener resultados satisfactorios. Las
dosis necesitan ser administradas a intervalos de 4 horas aproximadamente. Una
dosis adicional puede administrarse hacia las 5 6 6 p.m. en aquellas ocasiones
cuando el paciente necesite permanecer alerta en las horas del anochecer. Efectos
adversos: puede constituirse en sustancia de abuso.

Metanfetamina. Mecanismo de accion: tiene estrecha relacién quimica con
la anfetamina y la efedrina. Las dosis pequefias tienen prominentes efectos de
estimulacion central sin mayores acciones periféricas. Presentacion: clorhidrato
de metanfetamina. Tabletas de 5 y 10 mg. Dosificacion: puede ser usada en
dosis inicial de 15 a 20 mg/dia, pero puede incrementarse hasta 60 mg/dia
dividida en dos dosis.

Remoline. Mecanismo de accion: es un estimulante moderado del SNC, con
menos efectos colaterales relacionados con la dosis. Debe considerarse en
pacientes con enfermedad moderada o en quienes los efectos adversos de otras
drogas limitan su uso. Dosificacion: comunmente se utilizan dosis de 18,75 mg a
112,5 mg. Tomadas una o dos veces al dia.

Modafinil. Mecanismo de accion: es un agonista alfa 1 central pero su mecanismo
de accién es desconocido. Presentacion: no disponible aun. Dosificacion: dosis
diarias de 200, 300 y 400 mg. Administradas bien sea una o dos veces al dia.
Efectos adversos: son mucho menores que con los estimulantes tradicionales,
y el abuso no es un problema.

Sindrome de apnea obstructiva

El sindrome de apnea obstructiva del suefio tiene una prevalencia de 24% en
hombres y 9% en mujeres entre los 30 y 60 anos. La frecuencia de las apneas
aumenta con la edad y se correlaciona con la obesidad y el sexo masculino. Es una
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condicion insidiosa y progresiva caracterizada por episodios recurrentes de apneas
durante el suefio, causado por colapso de las vias aéreas altas, especialmente
en la faringe; pues el paso del aire a través de ésta depende criticamente de la
accion de los musculos dilatadores.

El suefio predispone al estrechamiento en personas susceptibles, al colapso
de la faringe por reducciéon de su tono muscular y las manifestaciones clinicas
mas importantes son: roncador fuerte y habitual, hipersomnio, obesidad, deterioro
intelectual, irritabilidad, cefalea matutina e hipertension arterial sistémica.

Durante los episodios apnéicos se presenta hipoxemia, hipercapnia y acidosis
moderada; también hay aumento en las presiones arterial sistémica y pulmonar.

El sindrome de apnea central, la hipoventilacion alveolar y la apnea central son
trastornos que estan relacionados entre si, y pueden manifestarse frecuentemente
como insomnio de multiples despertares o, en algunos casos, como somnolencia.
Puede verse en enfermedades neuromusculares, anormalidades toraco-esqueléticas,
trastornos del tronco cerebral, trastornos del nervio frénico y falla cardiaca
congestiva. Se describen dos grupos del sindrome: a) El grupo hipercapnico,
en el que el trastorno esta relacionado con la hipoventilacion alveolar central o
enfermedades neuromusculares; b) El grupo no hipercapnico, en el que no hay un
trastorno subyacente identificable y cursa con respiracion de Cheyne-Stokes, falla
cardiaca, falla renal, y se presenta en grandes altitudes.

Hipersomnio idiopatico del sistema nervioso central

Se caracteriza por somnolencia diurna recurrente sin los sintomas adicionales de
la narcolepsia. La edad de aparicion entre los 15 y 30 afios de edad. El hipersomnio
aparece en forma progresiva y una vez establecido, los sintomas persisten sin
cambios evidentes. El suefio nocturno es prolongado y sin alteraciones, pero hay
dificultad para levantarse en la mafana con confusién mental, desorientacion
temporal, y en ocasiones agresividad verbal y fisica. Los pacientes presentan
largos periodos de somnolencia durante el dia que afectan significativamente sus
actividades. La somnolencia hace que se tomen siestas que son prolongadas y no
reparadoras. El estudio del suefio muestra acortamiento para el suefio NMOR, pero
el suefio MOR es normal o prolongado. El suefio profundo puede estar reducido y
hay aumento del estado Il del suefio. Como su etiologia se desconoce el tratamiento
es dificil y iunicamente sintomatico.

Enfermedad pulmonar restrictiva crénica

La enfermedad pulmonar restrictiva cronica, exhibe hiperventilacion como
resultado de la estimulacién de los receptores vagales y la mayoria presenta
hipocapnia con una adecuada PO, durante la vigilia. Durante el suefio hay
disminucion de la PO, que ocurre debido a periodos de hipoventilacion; unos pocos
casos presentan apnea del suefio.
Tratamiento

El oxigeno suplementario se puede utilizar si la PO, es menor de 55 mmHg o
en complicaciones de la hipoxemia.

Enfermedad pulmonar obstructiva créonica
Los pacientes con EPOC presentan hipoxemia durante el suefo y particularmente
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durante el suefio MOR. La calidad del suefio en pacientes con EPOC es pobre,
presentan multiples despertares, aumento en estado | del suefio y disminucion
del suefio MOR.
Tratamiento

En pacientes con EPOC solamente, la terapia con oxigeno nasal (1 a 2 I/min)
esta indicada durante la noche. En los que presentan EPOC con sindrome de apnea
obstructiva del suefio la administracion de oxigeno puede ser perjudicial. En ellos
puede estar indicado el uso de CPAP con bajo flujo de oxigeno.

Recomendaciones generales para el manejo del paciente
con trastornos del sueino

* Antes de pensar en patologias especificas debe descartarse factores externos
que influyan en el problema de sueno tales como ansiedad, depresion, cambios
situacionales.

« Debe interrogarse con especial énfasis acerca de los habitos de suefo de
la persona. Muchas veces con corregirlos se obtiene la mejoria deseada
por el individuo.

« Losfarmacos, si llegan a ser necesarios, usualmente se utilizan por ciclos cortos
llegandose a suspender una vez se hayan obtenido los beneficios.

« Algunos trastornos del suefio se asocian con enfermedades sistémicas, por
lo que el médico debe estar atento a buscarlas de acuerdo con la historia
clinica particular de cada paciente. En tales casos el pronostico depende
fundamentalmente de la enfermedad de base.

« Algunos trastornos del suefio como el sonambulismo y los terrores nocturnos
se prestan al diagndstico diferencial con otras enfermedades neuroldgicas,
especialmente crisis epilépticas. Elinterrogatorio adecuado y la aplicacién de las
ayudas diagnésticas como polisomnografia y EEG con buen criterio resuelven
las dudas en la mayoria de casos.

* La polisomnografia es el método de eleccién para estudiar a los pacientes con
trastornos del suefio y orientar el diagnéstico.

« Algunas situaciones comunes de la vida moderna como los viajes transoceanicos
pueden alterar transitoriamente los ritmos circadianos, incluido el suefo.

* Ante la mas minima duda acerca de si un paciente puede estar padeciendo un
trastorno de suefio, consulte al especialista.
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