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PRESENTACIÓN

Los trastornos del sueño son por mucho, una de los motivos más frecuentes que recibimos a 
diario en la consulta médica general y en la psiquiátrica en particular, siendo de tal relevancia 
que dos de cada tres pacientes tienen alguna queja al respecto, por tal razón, sin lugar a dudas, 
es el más importante de esos trastornos del sueño, no sólo como un síntoma que acompaña a 
diversos trastornos mentales, sino como uno de ellos.

La Asociación Psiquiátrica Mexicana, A.C. (APM) y un interesado grupo de psiquiatras asocia-
dos, expertos en el tema, se reunieron para evaluar y adoptar una posición con respecto al tra-
tamiento del insomnio, utilizando como método para lograr esta meta el llamado “Consenso”. 

Seguros de que el consenso es una herramienta útil para sensibilizar al clínico y apoyarle para 
la toma de decisiones, en este caso la elección de medicamentos hipnóticos, este documento 
debe contribuir al uso eficiente de los mismos, que es por otra parte, el objetivo primordial del 
presente trabajo, contar con una Guía Clínica, basada en la experiencia mexicana para el trata-
miento del Insomnio.

De esas reuniones se desprende el contenido del Consenso, constituido por 30 temas, entre los 
que destacan el sueño normal y su fisiología, así como la neuroendocrinología y epidemiología 
del insomnio; de igual importancia clínica la apnea, los movimientos de piernas, así como la co-
morbilidad médica del insomnio y con diferentes trastornos mentales y del comportamiento, 
temas realmente de actualidad. 

Además se abordó el insomnio desde una perspectiva novedosa, por grupos etáreos, dando 
singular realce al tratamiento integral, considerando las opciones no farmacológicas que son, 
en alto porcentaje, sustantivas en dicho tratamiento. 

Por último, se diseñaron árboles de decisiones que permitirán con facilidad la aplicación de 
todos estos conocimientos.

Así que desde nuestra APM, nos congratulamos del presente trabajo clínico, que seguramente 
redundará en beneficios para los médicos y sus pacientes. Gracias a los socios que activamente 
lo hicieron posible y a la casa farmacéutica que nos brindó todo su apoyo. 

ATENTAMENTE
DR. FERNANDO LÓPEZ MUNGUÍA
PRESIDENTE APM, BIENIO 2010-2011  
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Evaluar y adoptar una posición con respecto al tratamiento del insomnio, utilizando como mé-
todo para lograr esta meta “el Consenso”.
El consenso debe ser útil para sensibilizar al médico y apoyarle en la toma de decisiones para la elec-
ción de medicamentos hipnóticos, debiendo entonces, contribuir al uso eficiente de los mismos.  
Por lo tanto, el consenso no debe ser contemplado por el clínico como confuso ni debe invitarle a 
prescindir de algunos fármacos, sino que debe considerarle una herramienta valiosa para orientarle 
en el análisis riesgo/beneficio que obligatoriamente implica cualquier prescripción, teniendo siempre 
presente que el bienestar total del paciente es el objetivo final con cada decisión sobre tratamiento.
De tal manera, este documento pretende favorecer que los médicos tengan siempre presente 
la salud integral de las personas a las que atienden, en las que, si bien el tratamiento del in-
somnio es medular, se debe brindar atención a las comorbilidades médicas, así como se debe 
estar alerta a los eventos adversos que pudieran llevar a la falta de apego al tratamiento  o a su 
suspensión prematura.
Para alcanzar estos objetivos los consensos son idóneos porque poseen las siguientes virtudes:
	 • Son acuerdos conciliadores.
	 • Enriquecen las experiencias y los conocimientos de otros y con otros. 
	 • Reconocen las diferencias regionales. 
	 • Fomentan el desarrollo científico. 
	 • Logro de un grupo de expertos y no de un solo individuo.

JUSTIFICACIÓN 

• El insomnio es un síntoma que frecuentemente esta presente en las enfermedades médicas, 
los trastornos mentales y en otros trastornos del sueño.
• Los estudios epidemiológicos indican que hasta un 70% de los pacientes con un trastorno 
mental también presentan problemas de  insomnio. 
• Estos consisten típicamente de despertares frecuentes, prolongados o tempranos. 
• El insomnio de inicio del sueño también puede presentarse. 
• La alteración de sueño más común asociada con un episodio depresivo mayor, es el insomnio, 
observado en aproximadamente 80% a 85% de los pacientes. 
• Frecuentemente el insomnio es uno de los últimos síntomas en mejorar, posterior al trata-
miento exitoso de la depresión.
• Si no es atendido puede llevar a la recaída de los síntomas depresivos.
• Existe una compleja relación entre insomnio y trastornos depresivos.
• El insomnio y depresión comórbidas representan un escenario único de retos terapéuticos.
• Particularmente, debido a que esta documentado que el sueño puede ser afectado por el uso 
de muchos antidepresivos, como los Inhibidores Selectivos de Recaptura de serotonina (ISRSs), 
Inhibidores Selectivos de Recaptura de Serotonina y Noradrenalina (ISRSN) o Inhibidores Re-
versibles de la Monoaminooxidasa (IRMAO)
• El insomnio también juega un importante papel en el curso y gravedad del episodio depresivo.
• El insomnio persistente es un factor de riesgo para recaída en la depresión. 
• Las estrategias de tratamiento deberían dirigirse tanto a los síntomas depresivos como al insomnio 
y podría considerarse el uso de alternativas tanto farmacológicas como no farmacológicas.
• Cuando se trata el insomnio persistente, el tratamiento farmacológico podría ser usado si el 
paciente se beneficia del rápido inicio de acción del medicamento, continuándolo entonces 

OBJETIVOS
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para alcanzar la solución de largo plazo, más gradual, con la terapia cognitivo-conductual y las 
intervenciones de higiene del sueño. 

METODOLOGÍA

Se utilizó el consenso formal  como la parte esencial del trabajo en el que participaron psiquia-
tras mexicanos con vasta experiencia clínica. 
Este se caracteriza metodológicamente como se refiere a continuación:
• Se reúne un grupo de expertos para realizar recomendaciones durante una conferencia es-
tructurada de dos días y medio de duración. 
• Inicialmente los expertos presentan la evidencia.
• A continuación, se genera una discusión abierta durante una sesión plenaria. 
• Posteriormente, un subgrupo elabora las guías durante una sesión cerrada.
• Finalmente otro grupo de expertos revisa las pruebas y diseña las guías. 

Las actividades fueron  coordinadas por el Dr. Alejandro Díaz Martínez y el Dr. Wázcar Verduzco 
Fragoso y como subcoordinador el Dr. Alejandro Jiménez Genchi, quienes fueron responsables 
de elaborar los contenidos generales del documento de trabajo. La medicina basada en evidencia 
fue el sustento y marco de referencia en la elaboración del documento, recurriéndose para ello a 
sistemas de información, como OVID, incluyéndose revisiones de artículos, revisiones monográfi-
cas, y metanálisis relacionados con el tratamiento del insomnio, con lo que dio inició este proyec-
to, y continuando con la conformación de un grupo de expertos a los que se les encomendó el 
desarrollo de los contenidos, en tanto que otro grupo de expertos fungió como revisor. 
Para ello, se identificó a médicos psiquiatras con amplia experiencia clínica y que además mani-
fiestaron su interés en participar en este proyecto cumpliendo con el siguiente perfil:
• Ser médicos con entrenamiento formal completo en la especialidad de psiquiatría, o área afín al 
tema central del Consenso y Guía, en una institución nacional o extranjera reconocida.
• Tener experiencia mayor de cinco años en la atención de enfermos que padecen trastornos del 
sueño, específicamente insomnio.
• Tener práctica privada y/o institucional en el sistema de salud mexicano (IMSS, ISSSTE, SSA, etc.).
• Aceptar participar en dos reuniones académicas de tres días de duración convocadas ex pro-
feso para el desarrollo del Consenso.
• No presentar conflicto de intereses.

EN LA SIGUIENTE ETAPA SE LLEVARON A CABO DOS REUNIONES DE TRABAJO.
En la primera reunión, celebrada en Huatulco, Oaxaca, del 12 al 14 de junio de 2010, los coordi-
nadores presentaron la información actualizada relacionada con el tratamiento del insomnio y 
se aprobaron los contenidos del documento.
Durante la sesión final de esta primera reunión:
• Se realizó discusión plenaria
• Se asignaron tareas por equipos de trabajo para la elaboración del borrador del documento 
final, el cual debía cumplir con las siguientes características:

	 o Objetivo.
	 o Ser claro y breve.
	 o Proporcionar recomendaciones prácticas.
	 o Basarse en información actualizada.
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	 o Ser flexible para permitir la aplicación del juicio médico.
	 o Contemplar la posibilidad de su implementación en la práctica clínica cotidiana.
	 o Ser pertinente.
	 o Ser oportuno.

• La distribución de los médicos participantes en equipos de trabajo se determinó en base a 
su experiencia profesional, correspondiéndole a cada equipo la elaboración de determinados 
contenidos del documento.

La segunda reunión se realizó en la Ixtapa, Zihuatanejo, Estado de Guerrero, del 20 al 22 de 
agosto de 2010, y se trabajó con el material  aportado por cada equipo.

En cada mesa se nombró un moderador y se procedió a la lectura crítica y análisis del documento 
base, efectuándose los cambios y/o adecuaciones al texto conforme a los señalamientos de los 
participantes y el consenso de la mesa, para así concluir con el borrador final del documento.

Por cada 90 minutos de trabajo se efectuó un receso de 20 minutos.

Al final de la jornada se llevó a cabo una discusión abierta en sesión plenaria a fin de elaborar 
los algoritmos de tratamiento correspondiente.

La última etapa consistió en la revisión, edición e impresión del material, el cual se presento 
a la comunidad médica en el Congreso Regional Vicepresidencia Occidente de la APM y XXVI 
Congreso de la Asociación Psiquiátrica de América Latina celebrado en Puerto Vallarta, Jal., del 
29 de octubre al 2 de noviembre del 2010, así como en el Congreso Regional Vicepresidencia 
Centro de la APM celebrado en Puebla, Pue., del 23 al 26 de junio de 2011. Su versión electró-
nica como parte del Programa de Educación Médica Continua de la APM se encontrará en su 
página WEB: www.psiquiatrasapm.org.mx. 

PROPÓSITO Y DECLARACIÓN DE INTENCIONES
La información contenida en el documento incluye experiencias personales y de grupos espe-
cíficos de profesionales pertenecientes a diferentes instituciones de salud mexicanas. 
Cada participante se comprometió a aportar su experiencia y opinión sin permitir sesgos por 
intereses diferentes a los científicos y a los que exigen las buenas prácticas clínicas.
Por su estructura, la guía debe manejarse con flexibilidad, por lo que las recomendaciones con-
tenidas podrán ser, en todo caso, lineamientos generales para orientar a los médicos psiquia-
tras y no psiquiatras que ejercen la práctica clínica tanto en instituciones públicas como priva-
das, o bien, en su consultorio, con la finalidad de favorecerles una eficiente toma de decisiones 
que conlleve un óptimo desempeño profesional. 

Octubre de 2010.
DR. ALEJANDRO DÍAZ MARTÍNEZ         DR. WÁZCAR VERDUZCO FRAGOSO / DR. ALEJANDRO JIMÉNEZ GENCHII     	    LIC. NICOLÁS GOTCH  
   COORDINADOR GENERAL	                                        COORDINADORES ACADÉMICOS    	                                                 COORDINADOR EJECUTIVO
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1. INTRODUCCIÓN

El dormir es un estado fisiológico, espontáneo, reversible y recurrente durante el cual se modifica la 
percepción del ambiente y la interacción con éste. Al ocupar cerca de la tercera parte de la vida del ser 
humano, siempre ha generado un intenso interés y ha sido objeto de amplia investigación.

En los últimos treinta años ha ocurrido un avance notable en el conocimiento en torno al dor-
mir y sus alteraciones. Uno de los productos de este progreso es la consolidación de una disci-
plina independiente, la Medicina del Dormir, cuyo objeto de estudio es precisamente el dormir 
y sus trastornos.

Sin lugar a dudas, el insomnio es el problema del dormir que más afecta a la población. Se es-
tima que el 30 % de los adultos sufre insomnio y que e1 10 % lo padece en forma crónica, es 
decir por meses o años.

Entre las consecuencias del insomnio se encuentran las más inmediatas, es decir, las que se presentan 
al día siguiente como pueden ser la somnolencia, las dificultades para concentrarse, entre otras, pero 
también aquellas que aparecen a mediano o largo plazo. Los individuos con insomnio viven un ma-
yor riesgo de desarrollar depresión u otros trastornos psiquiátricos, se ausentan con mayor frecuencia 
del trabajo y su calidad de vida es menor. El insomnio, además, acompaña a muchos padecimientos 
como las enfermedades reumáticas, respiratorias y cardiovasculares.

Aunque falta mucho por saber acerca del insomnio, ya se dispone de tratamientos efectivos y se-
guros. Lejos estamos del uso de los barbitúricos como única opción para el manejo del insomnio. 
Es posible que el uso de fármacos sigua siendo la estrategia terapéutica más empleada, pero ahora 
disponemos de medicamentos más seguros y de más información sobre la forma de emplearos, de 
tal manera que se mantenga un equilibrio entre la eficacia y la seguridad.

Además, con respecto a las intervenciones conductuales se ha alcanzado un conocimiento tal sobre 
sus efectos que hoy es posible ubicarlas como opciones terapéuticas con las cuales debieran estar 
familiarizados los clínicos para ofrecerlas a todos los pacientes que sufren insomnio.

Si bien es cierto que existen unidades especializadas en la atención de los trastornos del dormir, 
es el médico de primer contacto quien enfrenta la tarea de realizar la evaluación diagnóstica y 
desarrollar un plan de tratamiento integral para el paciente que sufre de insomnio.

Con el fin de apoyar en esta tarea, a lo largo de las siguientes páginas se revisan diversos aspectos 
del dormir, que van desde la aproximación cultural e histórica del sueño, la fisiología normal y me-
canismo básicos del dormir, hasta la epidemiología, clasificación y fisiopatología del insomnio, las 
diferentes condiciones médicas psiquiátricas y no psiquiátricas que se asocian con el insomnio, y 
los tratamientos conductuales y farmacológicos actualmente disponibles.

De esta forma, el presente documento pretende ofrecer al clínico una guía con información 
actualizada, pero sobretodo basada en las evidencias disponibles sobre el insomnio, su evalua-
ción y abordaje terapéutico. 
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2. EL SUEÑO EN LAS DIFERENTES CULTURAS

¿No podrá siquiera conciliar el sueño un breve rato, el escaso que falte para el alba? Considérase la única 
desgracia, desconsolada, náufraga en el océano de la noche. ¡Dichosos quienes duermen! ¿ y quiénes pue-
den dejar de dormir en el pueblo, tranquilas las conciencias?
La obsesión de dormir ahuyentaba las esperanzas del sueño. Ella sola, por su pecado, era la única que 
sufría el martirio de no pegar los ojos en toda la noche.  La carne se rindió al sueño en el filo del alba (1).

En diversas culturas del pasado (al igual que en algunas sociedades pre-científicas todavía existentes) 
se pensaba que a través de los sueños se entraba en contacto con otro mundo. El papiro Chester 
Beatty es el primer libro sobre la interpretación de sueños del cual se tiene conocimiento.  Contiene 
materiales que datan de hace unos 4,000 años, fue recopilada por los sacerdotes del dios Horus.

Para el siglo IV A.C., Aristóteles propone en contra de la creencia común de su época, que los 
sueños no son de origen divino y que pueden darnos aviso de enfermedades. Heráclito (540-
h. 480 a.C), sostuvo hacia el 480 a. C. que los sueños no tienen significado alguno fuera de los 
pensamientos de la persona que los evoca.Artemidoro Daldiano (s.II) médico y adivino romano, 
escribió una obra titulada “Oneirocrítica” (interpretación de los sueños), un catálogo de objetos 
y sucesos que pueden aparecer en los sueños. Tras la muerte de Artemidoro la historia de la 
investigación e interpretación de los sueños en occidente sigue una historia diferente, eventual-
mente los llevó a ser vistos por el cristianismo como ocasión de pecado (2).

Según Morton Kelsey, sacerdote episcopal e historiador contemporáneo, un factor que influyó 
en conducir hacia una visión negativa a los sueños en el cristianismo medieval y renacentista, 
fue el hecho de que se desarrolló una obsesión con los demonios, tanto entre los católicos 
como entre los reformadores protestantes. Según este autor a tal extremo llegó esta obsesión 
que muchos pensaban que durante el sueño nos aguardan, en palabras de Martín Lutero “mi-
llones de demonios, listos para lanzar el infierno entero hacia nuestros corazones”. En períodos 
posteriores,   cuando la influencia y autoridad de la Iglesia comienza a disminuir, son los filóso-
fos, entre los que se destacan René Descartes y Thomas Hobbes, los que comienzan a interesar-
se por el fenómeno de los sueños.  

El entendimiento de los sueños en otras culturas presentaba más coincidencias que diferencias, 
por ejemplo, para los babilonios los sueños eran mensajes de dioses o demonios según su inten-
ción; para los asirios eran presagios; los egipcios creían que los dioses se revelaban en los sue-
ños demandando o advirtiendo; los griegos los dividían en buenos y malos; los romanos tenían 
ideas similares. Para los hebreos eran visiones o profecías de Dios; para los japoneses los sueños 
podían servir como respuestas a preguntas, mientras que para los musulmanes estaban estre-
chamente ligados a la astrología. Entre los aborígenes australianos los sueños son visiones mo-
mentáneas de naturaleza superior, ocurren cuando espíritus pasan a través de un mortal. Para 
los indios norteamericanos, es en los sueños donde se cumplían los deseos ocultos del alma (3).

Fue a inicios del siglo pasado que se retoma el estudio de los sueños, del soñar y del dormir, con una 
visión científica que aproxima sus repercusiones al contexto de la salud.   Aserinsky y Kleitman  (Univer-
sidad de Chicago, 1953), descubren  lo que llamaron movimientos oculares rápidos (MOR) (rapid eye 
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movements o REM en inglés) a partir de investigar la conducta de los bebés al dormir (4).
Freud realizó uno de los más extensos e influyentes estudios sobre los sueños. Este estudio 
culminó en 1899 con la publicación de “La Interpretación de los Sueños”. Es así como el psicoa-
nálisis postula que los sueños contienen recuerdos procedentes de la infancia que emergen del 
inconsciente en una forma disimulada y simbólica (5).

Para la mitad del siglo pasado las líneas de interés sobre los sueños y el dormir toman caminos parale-
los, tanto en términos fisiológicos como psicopatológicos. Es en éste último rubro, que para 1948, Henri 
Ey (6), psiquiatra francés, en sus “Estudios Psiquiátricos”, enriquece de manera magistral los postulados 
Freudianos. Henri Ey identifica al sueño como hecho primordial del la psicopatología: “Pasamos más 
de la mitad de nuestra existencia en el sueño del dormir y en las ensoñaciones de la vigilia. Este hecho 
no puede quedar excluido de una teoría psiquiátrica general. Al contrario, debe constituir su centro, y 
uno de los méritos de la psiquiatría francesa es no haberlo olvidado completamente. Nuestro estudio 
de este aspecto fundamental de la psicopatología debe inspirarse en la necesidad de ensanchar en 
tres direcciones el problema, hasta aquí tratado de modo demasiado restringido y a veces superficial”.

TRES DIRECTRICES SON LAS QUE SUGIERE:
• El sueño mismo después de Freud nunca más se tomará como accidente.
• El sueño como pensamiento relajado: analogía imaginante.
• El sueño y la psicosis: ambos coinciden con el centro imaginario del ser.
Henri Ey; estudiaba al sueño como producto de una disolución hípnica contra las patologías de 
la psicosis. Cita a Baillarger en las analogías de los sueños y de la locura con lo siguiente:
… “Debo pues declarar que creo en las analogías de los sueños y de la locura… Sin embargo, si 
admito analogías entre los sueños y la locura, no creo que aquí se pueda pronunciar la palabra 
identidad…” Baillarger, 1855.

Henry Ey  hace vigente entonces la obligación de la psiquiatría en describir de manera extensa 
los procesos oníricos en el paciente y la correlación de esto con su psicopatología y su contexto, 
para lograr una propuesta terapéutica más integral:  
… “el sueño tiene un sentido…Y no solamente tiene un sentido sino que depende de ese sen-
tido, responde a un deseo…
…Para Freud el sueño no es la consecuencia del dormir, es su causa; el deseo del sueño engen-
dra y mantiene al del dormir. Lo que constituye la originalidad de la actitud psicogenetista es 
la inversión de los valores…(7).

La mitad de nuestros días la pasamos en la sombra de la tierra y el hermano de la muerte se apodera 
de la tercera parte de nuestra existencia (7).

Carlos Castaneda (1935-1998), antropólogo y escritor, en su obra. Las enseñanzas de Don Juan  (8) 
publicada entre la década del 60 y 70, señala:
“Durante una extraña enfermedad, la hiperventilación que se manifiesta por aturdimientos y 
ahogos, Carlos Castaneda —de acuerdo a don Juan— empieza “a perder su forma humana”. 
Se despoja finalmente de sus caparazones y eso significa un “nuevo estado de renuncia a los 
asuntos humanos”. En sus experiencias de “soñar” con la “Gorda”, explora paisajes (las dunas de 
arena), los acontecimientos olvidados de su pasado y los encuentros maravillosos con el tigre 
de dientes de sable. Para Castaneda, el sueño se descompone en varias fases: la vigilia apacible 
(cuando los sentidos entran en el sueño y perciben un “raudal de luz rojiza”), la vigilia dinámica 
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(la luz rojiza se disipa y es reemplazada por una escena estática: un paisaje, una calle, una casa, 
un rostro, etc.), el testimonio pasivo (el soñador observa un acontecimiento) y la iniciativa diná-
mica (cuando debe emprender algo, actuar en el contexto del mismo sueño)”. Y sentencia: “Los 
sueños son analizados por su significado, o son considerados como indicaciones proféticas, 
pero nunca son valorados como un reino de eventos reales” (8).

Es Villaseñor Bayardo (9) con una propuesta etnopsiquiátrica, quien nos ofrece una cosmovisión 
directa de las comunidades nahuas del Alto Balsas, Guerrero, México, de lo que los sueños en 
el dormir latinoamericano siguen determinando en las comunidades vigentes hasta nuestros 
días, permitiendo con ello una correlación psicopatológica y patoplástica, para la comprensión 
de éste fenómeno médico y cultural: 

Los sueños y otras cosas

Refiere la médica tradicional, doña María “Virgen”: 
“Puedo saber lo que quieren decir los sueños. Soñar agua sucia significa que seguro habrá una 
enfermedad, y soñar agua limpia es señal de buena suerte; soñar que uno puede volar significa 
que tendrá vida larga, que uno vivirá muchos años. Una noche soñé a una muchacha de Ahue-
huepan, al día siguiente llegó muy grave porque le habían dado remedio y no la habían cuida-
do bien. Soñé a esta muchacha con la muerte, a un gato pachón amarillo y unas piernas de res. 
El gato significa “el enemigo”; la muerte quiere decir que no hay que darle la toma porque se 
muere; las piernas de res significan la muerte, es lo que se ofrece en los velorios”.

“Seguido sueño perros que me quieren morder, los espanto con una reata, los perros significan 
la enfermedad. Si sueño culebras que les echo lumbre, que las vareo, eso es que la persona tie-
ne couasihuiztli. Sueño también pueblos que no conozco, pero que después visito para hacer 
alguna curación”.

“Dios me dio para partera, puedo rezar, puedo pintar, puedo coser, puedo rifar, puedo sobar, 
puedo dar toma, curar daño. El daño que es cuando un niño te gustó y se le calienta la sangre, 
entonces se soba con epazote y aceite rosado”.
“El couasihuiztli se agarra en el camino. De pronto se siente como si te plantaran un clavo; es 
couasihuiztli si te duelen los pies, si te espina, sino puedes caminar. El espanto es cuando te 
tumba un burro, te quemas en la lumbre, si te lleva el río ya te espantaste. El curandero tiene 
que decir en dónde te  espantaste, tu no le debes  de decir nada”

Don Filiberto Greco
“A mi Dios me dio este Don… En sueños veo cuando alguien le hicieron cochinada, sueño que 
en este arbolito (señala al frente) se aparece una víbora atravesada. Por eso pienso que la víbora 
es la enfermedad, el couacihuiztli (8).

LOS RARÁMURI

La Sierra Tarahumara del estado de Chihuahua actualmente está habitada por cinco grupos 
humanos, uno de ellos son los rarámuri, el cual sirvió como grupo de estudio para describir la 
composición de la persona en el pensamiento de esta comunidad (2007). Es así, que el alma 
humana tiene la capacidad de entrar y salir del cuerpo. La permanencia del alma o su salida 
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explica la vida, la salud, la enfermedad y la muerte. Estas pueden efectuarse durante la vigilia 
y el sueño. En la vigilia, las almas pueden salir por estar en contacto con algunos espacios – 
desconocidos y/o acuáticos – y seres determinados- los witáriki o seres del agua y los muertos- 
provocando el susto.

El sueño, rimúma, puede ser definido como el estado en el que el alma sale del cuerpo mientras 
la persona duerme, o como las actividades del alma durante este estado. Merrill habla del sue-
ño como  “las actividades de una o más de las almas de una persona mientras la persona está 
dormida, los rarámuri dependen de los sueños para proporcionarles acceso a la información y 
a seres como Dios, están comprometidos con la realidad de los sueños.

Para los rarámuri el sueño corresponde a esta descripción y a través de ellos explican gran parte 
de los sucesos de su vida cotidiana y ritual, además de funcionar como el espacio de potencial 
y curación (10).

La experiencia onírica entre los Pilagá

Las ideas relativas al sueño entre los Pilagá se dan como una experiencia onírica de la condición 
del chogonagáyk (soñador) a prácticamente todos los individuos adultos, a la vez que reviste 
caracteres especiales en el chamanismo. 
La Explicación de la Experiencia Onírica: “Para el nativo cada sujeto además de un cuerpo posee 
un paqál (alma sombra) y un ki.ié (imagen especular o refleja), un nombre, y también de algún 
modo le siguen perteneciendo sus restos como material fecal, orina, uñas, cabellos, etc. (Idoya-
ga Molina, 1978/79: 104).

El paqál y el ki.ié, mientras el hombre duerme, abandonan el cuerpo, y realizan diferentes acti-
vidades que producen las imágenes oníricas. Este fenómeno ya había sido notado por Métraux 
(1973:116), uno de los pocos autores que ha tratado, aunque rápidamente, el tema. En otras 
palabras, si alguien sueña que sale de caza y atrapa una corzuela (Mazama rufa) especie de 
ciervo, es porque su alma sombra o paqál fue de cacería y atrapó al paqál de un cervatillo. Los 
Pilagá pertenecen al grupo lingüístico guaycurú y habitan en el Chaco Central, en territorio de 
la República Argentina (11).

Luis  D. Heredia (12) narra el fenómeno onírico entre los aborígenes Toba y Mataco, del gran Chaco 
en la provincia de Formosa al norte de Argentina (1977), donde el sueño se confunde con la realidad 
dando una particular convicción en los indios, como se describe a continuación: “La ausencia del alma 
en el sueño tiene sus peligros, pues si por alguna causa queda detenida permanentemente fuera del 
cuerpo, la persona así privada del principio vital, morirá” (Sir James George Frazer, 1943:224,225).

Entre los mismos guajiros aunque con mayor valor de predicción corresponde al sueño de los 
“piaches”, los sueños de los indios en general conceptúan como revelaciones del porvenir (12).

Resulta entonces interesante, darse cuenta que los abordajes científicos sobre el dormir y el so-
ñar en distintos estudios, resultan de un interés predominantemente descriptivo, lo cual invita 
a la correlación de variadas cosmovisiones, que no dejan de hacernos pensar que hay un hilo 
conductor común que las une, por lo que, como lo han señalado estos autores, el sueño como 
actividad y como producto, sigue siendo una especie de lenguaje inherente al ser humano que 
afecta e influye en nuestra vigilia para bien o para mal.
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3. SUEÑO NORMAL

Los procesos fisiológicos que explican con mayor exactitud la instalación del sueño con y sin 
movimientos oculares rápidos (sueño No MOR y sueño MOR), han sido determinados median-
te los estudios en animales experimentales. De esta manera, se ha mostrado que múltiples 
sustancias y estructuras cerebrales actúan de manera armónica para promover la instalación y 
mantenimiento de las diferentes fases del sueño.

La formación reticular tiene un papel fundamental en el control de la vigilia (13) Mediante sus 
proyecciones excitatorias hacia el tálamo, la formación reticular promueve la activación tala-
mocortical que se traduce en la actividad electroencefalográfica rápida y de bajo voltaje, carac-
terística de la vigilia.

Entre los neurotransmisores que intervienen en dicha activación cortical se encuentra la ace-
tilcolina. Durante la vigilia (y el sueño MOR) las neuronas colinérgicas de los núcleos del teg-
mento pedúnculo pontino (PPT) y tegmental laterodorsal (LDT) despolarizan −a través de sus 
proyecciones talámicas− a las neuronas de relevo, facilitando la propagación talamocortical y 
la generación de los ritmos corticales rápidos (14). El registro de tasas de disparo más altas en 
las neuronas colinérgicas, así como una mayor liberación de acetilcolina en la corteza durante 
la vigilia (y el sueño MOR) y su disminución durante el sueño No MOR, son hallazgos consisten-
tes con la participación colinérgica (15).

La noradrenalina es otro de los neurotransmisores vinculados con la vigilia. Los registros de 
actividad han mostrado que las neuronas noradrenérgicas del locus coeruleus son más activas 
durante estados de vigilia atenta o con hiperalertamiento, mientras que durante la vigilia de 
reposo, su actividad disminuye, y aún más durante el sueño de ondas lentas, para virtualmente 
cesar en el sueño MOR (16).

Los grupos neuronales dopaminérgicos no muestran un patrón de actividad tan claro como la 
neuronas noradrenérgicas, aunque si se presenta una mayor liberación de dopamina durante 
la vigilia (17), mientras que la administración de fármacos agonistas de los receptores dopa-
minérgicos D1, D2 y D3 producen incrementos de la vigilia y disminuyen el sueño No MOR y 
sueño MOR (18).

La histamina también promueve la vigilia. El núcleo tuberomamilar en el hipotálamo posterior 
−sitio donde se secreta la histamina− presenta mayor actividad durante la vigilia, disminuye 
durante el sueño No MOR y está virtualmente silente durante el sueño MOR (19).

Con respecto a la participación de la serotonina, los estudios han mostrado que la actividad 
neuronal de los núcleos del rafe, alcanza su mayor frecuencia durante el estado de vigilia (20) y 
que cuando comienza a disminuir, tiene lugar la instalación del sueño de ondas lentas y cuando 
está más disminuida o ausente, ocurre la instalación del sueño MOR (21).

En forma reciente, se han identificado 2 neuropéptidos excitatorios que parecen tener un pa-
pel fundamental en la modulación del sueño y la vigilia: las orexinas A y B, también conocidas 
como hipocretinas 1 y 2 (22, 23). Las orexinas se producen en grupos neuronales del hipotála-



CONSENSO Y GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA DE LA ASOCIACIÓN PSIQUIÁTRICA MEXICANA PARA EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO

18 

mo lateral y posterior y poseen abundantes proyecciones hacia el locus coeruleus, núcleos del 
rafe dorsal, tuberomamilar, del tegmento pedúnculo pontino, del tegmento laterodorsal y área 
ventral tegmental (24) Las células orexinérgicas son más activas durante la vigilia, sobretodo en 
asociación con la actividad (25).

Mientras que el hipotálamo posterior está vinculado con la vigilia, el hipotálamo anterior está 
relacionado con el dormir. 

Los resultados de diferentes estudios convergen en el área preóptica ventrolateral (VLPO, por 
sus siglas en inglés) como la región donde se promueve el dormir (26, 27). Las células del VLPO 
muestran un patrón de mayor actividad durante el sueño que en la vigilia (28). Se piensa que 
a través de sus proyecciones ejerce un efecto inhibitorio sobre las regiones vinculadas con la 
vigilia, dando lugar a la presentación del sueño.

Estos conocimientos han conducido al planteamiento de un modelo de regulación del ciclo 
sueño-vigilia en el que participan dos conjuntos de elementos que se inhiben mutuamente, de 
tal forma que conforme uno se activa el otro se inhibe.

Por un lado, está el VLPO encargado de promover el dormir y por el otro los grupos neuronales 
vinculados con la vigilia, que incluyen el núcleo tuberomamilar, locus coeruleus, rafe dorsal y 
las neuronas dopaminérgicas. La integridad anatómica y fisiológica de los sistemas de vigilia y 
sueño permitirá, por un lado, la expresión adecuada de su función y, simultáneamente, la inhi-
bición de su contraparte.
La presentación del sueño MOR es producto de la interacción de las neuronas aminérgicas y co-
linérgicas del tallo cerebral. Como se revisó anteriormente, la serotonina y noradrenalina tienen 
un efecto inhibitorio sobre el sueño MOR, mientras que la acetilcolina induce su aparición.

Los estudios han mostrado que la microestimulación colinérgica de la región paramediana del teg-
mento pontino anterodorsal induce la aparición rápida de periodos largos de sueño MOR (29).

Se ha identificado que la estimulación colinérgica de esta zona proviene de los núcleos LDT 
y PPT (30).

Además, los núcleos PPT, LDT y del área contigua, la región parabraquial, contienen neuronas 
colinérgicas y forman parte de la red neuronal donde se generan los potenciales ponto genículo 
occipitales (PGO) que siempre preceden al sueño MOR (31).

Estos núcleos pontinos a su vez pueden estar controlados por estructuras prosencefálicas con 
las que tienen conexiones anatómicas recíprocas, como la amígdala del lóbulo temporal, en 
cuyo núcleo central, también se encuentran numerosas neuronas colinérgicas. La amígdala es 
una estructura límbica que también forma parte de las redes neuronales que modulan la ocu-
rrencia del sueño MOR y que en estos procesos fisiológicos participa la acetilcolina (32).
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4. FISIOLOGÍA DEL SUEÑO

Siendo el insomnio un síntoma o un síndrome que se asocia con numerosas condiciones o 
padecimientos es muy probable que tenga un origen multifactorial. Sin embargo, es también 
posible que exista una vía final común en la que confluyan los diversos factores participantes. 
El conocimiento actual de la fisiopatología del insomnio puede inscribirse en tres modelos hi-
potéticos: el modelo fisiológico, el modelo cognitivo y el modelo de las 3 P.

En el modelo fisiológico se propone que el paciente con insomnio es portador de un nivel de activa-
ción (arousal, en inglés) fisiológico incompatible con el dormir. Las evidencias de dicho estado 
de hiperactivación provienen del estudio de diferentes variables fisiológicas. En comparación 
con individuos control, los pacientes con insomnio muestran una tasa metabólica corporal más 
elevada (33), aumento de la actividad simpática (34), mayor excreción urinaria de 11-hidroxi-
corticosteroides (35), y aumento en las concentraciones plasmáticas de hormona adrenocorti-
cotrópica (ACTH) y cortisol (36). Los estudios de neuroimagen funcional, han mostrado que los 
sujetos con insomnio, presentan un metabolismo cerebral de la glucosa; aumentado así como 
un menor descenso en la actividad metabólica en la transición de la vigilia al sueño en las re-
giones promotoras de la vigilia (37, 38).

De acuerdo con el modelo cognitivo (39), una cascada de procesos del pensamiento son los res-
ponsables de mantener el insomnio. La secuencia de eventos comienza con la preocupación, 
la cual activaría al sistema nervioso simpático desencadenando la activación fisiológica. La 
preocupación y la activación conducirían a un estado de ansiedad que facilitarían la atención 
selectiva y el monitoreo de estímulos internos y/o externos (por ejemplo, sensaciones corpo-
rales o sonidos del ambiente) cuyo significado es magnificado. Estos a su vez distorsionarían la 
percepción del tiempo (por ejemplo, las personas con insomnio subestiman el tiempo que pa-
san dormidos y sobreestiman el tiempo despiertos). Finalmente, las creencias erróneas en tor-
no al dormir (por ejemplo, “solamente durmiendo 8 horas puedo funcionar adecuadamente”) 
y la implementación de conductas de seguridad para dormir por parte del sujeto (por ejemplo, 
beber una copa antes de acostarse), alimentarían las preocupaciones ya existentes.

El modelo de las 3 P (40) contempla la existencia de factores predisponentes, precipitantes y los 
que perpetúan. La predisposición podría ser biológica (por ejemplo, la tasa metabólica eleva-
da) o psicológica (por ejemplo, la tendencia a la preocupación excesiva) o social (por ejemplo, 
horarios de sueño irregulares por actividad laboral). Sobre esta base vulnerable actuarían los 
factores precipitantes que iniciarían la alteración del dormir, por ejemplo, eventos vitales, en-
fermedades médicas o psiquiátricas. Finalmente se agregarían los factores que perpetúan el in-
somnio, los cuales corresponden a estrategias que el sujeto adopta para compensar la pérdida 
de horas de sueño pero que son maladaptativas, como pasar más tiempo en la cama.

Independientemente de sus limitaciones, estos modelos proporcionan un marco conceptual 
útil para entender el desarrollo del insomnio así como los objetivos del tratamiento, ya sea far-
macológico o conductual.
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5. NEUROENDOCRINOLOGÍA Y SUEÑO

Existe una interacción recíproca entre el dormir y la secreción de hormonas. La primera relación 
identificada entre la secreción de una hormona y el sueño, corresponde a la hormona del cre-
cimiento. Desde los primeros estudios se encontró que un pulso de mayor secreción ocurría en 
la primera mitad de la noche durante el sueño de ondas lentas.

Otra hormona que muestra un ritmo de secreción “dependiente” del sueño es la prolactina, la 
cual comienza a aumentar durante la tarde-noche y la mayor elevación ocurre poco después 
del inicio del sueño.

En contraste, las hormonas del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales muestra un patrón de 
secreción circadiana relativamente independiente del dormir. El cortisol y la hormona adre-
nocorticotrópica tienen sus niveles más elevados en las primeras horas de la mañana, descen-
diendo a lo largo del día para mostrar sus niveles más bajos al inicio del sueño. De esta forma, 
el sueño pareciera ejercer un efecto inhibitorio sobre la secreción de estas hormonas.

La hormona estimulante de la tiroides (TSH) muestra niveles bajos durante el día, tiene un in-
cremento rápido durante el inicio de la noche y alcanza su pico máximo al inicio del sueño, para 
después disminuir progresivamente durante este estado. El sueño, al parecer, también posee 
un efecto inhibitorio sobre la secreción de TSH, aunque dicha influencia se limita al sueño noc-
turno. Estos hallazgos hacen evidentes las interacciones entre las influencias circadianas y las 
propiamente relacionadas con el dormir.

El sueño también tiene una participación importante en la regulación del metabolismo ener-
gético. La leptina, hormona secretada por el tejido adiposo, es una señal periférica que permite 
mantener el peso corporal. En la inanición, los niveles de leptina disminuyen lo que condiciona 
que la pérdida de tejido graso se minimice. Por el contrario, la ganancia ponderal se asocia con 
niveles elevados de leptina. Esta proteína tiene un patrón de secreción baja durante el día, con 
un pico de máxima concentración al inicio de la noche. La grelina, hormona producida en el 
estómago, tiene una secreción pulsátil, con incrementos preprandiales, alcanzando  los niveles 
más altos durante el sueño. El sitio de acción de la grelina se ubica en el hipotálamo donde 
participa en la regulación del apetito al estimular el hambre.

No obstante que se ha descrito la participación de varios neurotransmisores, citocinas y hor-
monas en la regulación del sueño, se ha propuesto que la melatonina  (5-metoxy-N-acetiltrip-
tamina) es el principal sincronizador del ciclo sueño-vigilia. La melatonina es una molécula 
filogenéticamente conservada, que causa múltiples respuestas metabólicas y fisiológicas en 
organismos unicelulares, en las plantas y en los vertebrados como los seres humanos (para 
una revisión ver Benítez King, 41). Es una indolamina de naturaleza aminofílica, capaz de cruzar 
las membranas biológicas y de penetrar en los diferentes compartimientos intracelulares, así 
como de cruzar la barrera hematoencefálica (ídem). 

Actúa como un mensajero químico que lleva la información de las condiciones ambientales de 
luz-oscuridad al medio interno (para una revisión ver Reiter, 42). La biosíntesis de la melatonina 
es regulada fundamentalmente por la luz ambiental y es secretada por la glándula pineal de los 
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mamíferos en la fase oscura del fotoperíodo (ídem). La glándula pineal es considerada como un 
“transductor neuroendócrino” ya que conduce una señal de tipo nervioso que se transforma en 
una señal química, para informar al organismo sobre las condiciones ambientales de oscuridad. 

La información de las condiciones ambientales de luz es transmitida al pinealocito por medio 
de una vía multisináptica originada en la retina, que se continúa en el núcleo supraquiasmá-
tico del hipotálamo, el núcleo paraventricular, las células columnares intermediolaterales y el 
ganglio cervical superior que envía una señal noradrenérgica a los pinealocitos. Dado que los 
niveles circulantes de la melatonina constituyen una señal sincronizada al fotoperíodo, se con-
sidera que esta indolamina actúa como un reloj circádico interno, ya que informa al organismo 
de la duración del período de oscuridad (ídem). 

La acción de la melatonina como un inductor del sueño se describió en los años setentas cuan-
do un grupo de investigadores mexicanos administraron melatonina a voluntarios sanos. En 
ese estudio se demostró que la melatonina induce sueño y un estado de elación (43). Posterior-
mente, se demostró en el ser  humano, su participación como sincronizador del sueño. La ad-
ministración de concentraciones farmacológicas o fisiológicas de melatonina, acorta la latencia 
del dormir sin modificar la arquitectura del sueño (44). 

Estas evidencias, junto con el hecho de que los niveles de melatonina  están disminuidos en  pacien-
tes que presentan despertares anticipados así como insomnio crónico, han apoyado el concepto 
de que la melatonina es un sincronizador del ciclo vigilia sueño y que puede ser utilizada como un 
inductor del sueño y para explorar el uso de la indolamina en el tratamiento de las manifestaciones 
clínicas cuando hay ruptura de ritmos circádicos, tales como los causados por el cambio rápido de 
varios husos horarios al viajar en avión (jet lag), los patrones de sueño de los invidentes  y en la inver-
sión de ritmos en los trabajadores nocturnos (45, 46).

Con la edad, los niveles de melatonina alcanzados durante la noche disminuyen considerable-
mente. En el humano, las concentraciones de la indolamina que se alcanzan durante la noche, 
detectadas en el suero, oscilan alrededor de los 350 pg/ml en los niños y disminuyen significa-
tivamente con la edad hasta alcanzar concentraciones por debajo de 100 pg/ml después de los 
40 años (47). También en pacientes neuropsiquiátricos tales como los que presentan la enfer-
medad de Alzheimer, esquizofrenia, depresión, trastorno de pánico, etc., los niveles de melato-
nina están disminuidos y asociados con alteraciones en el ciclo vigilia-sueño. Esta asociación, 
apoya el concepto de que la liberación prolongada sincroniza el ciclo sueño vigilia (48, 49).  

Recientemente se demostró que la liberación prolongada es útil en el tratamiento del trastorno con-
ductual del sueño MOR. Este trastorno se ha sugerido que puede ser útil para predecir el desarrollo de 
enfermedades neurodegenerativas. La liberación prolongada administrada en la noche, en dosis de 
3 mg diarios alivió los síntomas que se presentan en los pacientes con trastorno del sueño REM (50).

La evidencia  obtenida a la fecha indica que la melatonina participa en la regulación del ciclo sueño-
vigilia en el ser humano y que actúa acortando la latencia del sueño. Por lo tanto el uso de la mela-
tonina está indicado en el tratamiento de los ritmos de sueño asociados con ruptura de los ritmos 
circadianos tales como el jet-lag, el síndrome de sueño retardado, la falta de sueño que se presenta 
con el envejecimiento, así como en enfermedades neurodegenerativas tales como la Enfermedad de 
Alzheimer y el síndrome de Smith-Magenis (para una revisión ver Sánchez-Barcelo y cols., 51). 
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6. EPIDEMIOLOGÍA DEL SUEÑO

Se considera que el insomnio es uno de los trastornos del dormir más frecuentes. Su prevalencia 
varía en forma considerable en función de la definición que se utilice. Mientras que un cuarto a 
un tercio de la población general informa dificultad para conciliar el sueño y / o permanecer dor-
mido (52-60), alrededor del 10% presenta quejas crónicas y busca ayuda médica para el insomnio 
(61, 62). El insomnio siempre ha sido y sigue siendo un trastorno subestimado, ya que alrededor 
del 60% de las personas que lo sufren no informan a sus médicos acerca de sus dificultades para 
dormir, y el médico por lo general no pregunta acerca de las mismas (63, 64). La identificación y 
tratamiento adecuados del insomnio son de importancia no solo médica sino de salud pública. 

Escasos estudios han utilizado criterios bien definidos para evaluar el insomnio,  la estimación 
de la prevalencia se basa principalmente en respuestas positivas a preguntas generales sobre 
dificultades para iniciar o mantener el sueño. Pocos estudios han utilizado una definición ope-
rativa de insomnio, aunque las clasificaciones actuales, como el DSM-IV (57) y la Clasificación 
Internacional de Trastornos del Dormir (58), proveen de una taxonomía del mismo.
Se describe una distribución amplia en la frecuencia de trastornos en la población de sujetos 
con queja de insomnio. De manera preponderante se observa que entre el 30% y 40% de los 
pacientes manifiestan un trastorno mental. Las alteraciones en la respiración durante el sueño, 
como sería el síndrome de apnea obstructiva del sueño o hipoventilación se presentan en el 
5% a 9% (65-67). El Síndrome de Movimiento Periódico de las Extremidades y / o el Síndrome 
de Piernas Inquietas se encuentran en un 15% (65, 67-69); algunas condiciones médicas o neu-
rológicas se encuentran en el 4% al 11% de la población con insomnio (65-67); la falta de hi-
giene del sueño o factores ambientales se presentan aproximadamente en el 10% e insomnio 
inducido por sustancias en el 3% al 7% (65); y condiciones de comorbilidad múltiple se pueden 
observar hasta en el 30% de las personas con queja de insomnio (70).
A pesar de las diferencias metodológicas en los estudios epidemiológicos acerca del insomnio es 
posible obtener algunas conclusiones: 1) la mayoría de los estudios estima que el insomnio crónico 
se presenta en  un 10% de la población; 2) la prevalencia del insomnio transitorio es mayor a la del 
insomnio crónico, y presenta mayor variabilidad entre los estudios; 3) los factores de riesgo más co-
múnmente identificados para insomnio crónico incluyen edad, género y comorbilidad. Hay mayor 
prevalencia en los ancianos, en las mujeres y se asocia con enfermedades mentales y médicas.
Un aspecto importante del insomnio es su cronicidad, la cual no ha sido ampliamente estudia-
da. Al parecer el insomnio se presenta con duración prolongada, sin remisión espontánea. Katz 
y McHorney (71) encontraron que en pacientes con insomnio grave, el 85% de ellos no presen-
ta remisión a lo largo de 2 años, lo cual tiene repercusiones para el tratamiento, sobre todo para 
el uso de hipnóticos, debido a que su mejor prescripción es por corto tiempo.

Consecuencias del Insomnio
Repercusiones en el funcionamiento durante el día
Las repercusiones en el funcionamiento diurno, principalmente fatiga y cansancio, están pre-
sentes en el 20% al 60% de las personas con insomnio (60, 65, 72-74).
Las personas que duermen mal por lo menos 3 noches por semana, que no están satisfechos con su 
sueño, y tienen hiperactivación en la cama y se sienten cansados al despertar son los más propensos 
a tener repercusiones en el funcionamiento durante el día, estas alteraciones pueden ser alteraciones 
en el funcionamiento cognoscitivo (memoria y concentración), tono afectivo (irritabilidad, síntomas 
de ansiedad y depresión) y dificultad para completar las tareas cotidianas (65, 72, 75).
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7.  PRIVACIÓN DE SUEÑO

Los estudios en sujetos normales han mostrado que la fragmentación y privación parcial de sue-
ño producen somnolencia diurna y alteración en las funciones psicomotoras. El efecto de la pri-
vación de sueño sobre el nivel de somnolencia diurna, medido objetiva y subjetivamente, parece 
ser lineal y acumulativo. En pruebas de ejecución psicomotora (tiempo de reacción, vigilancia y 
atención dividida), la privación de sueño deteriora el funcionamiento psicomotor. Al parecer la 
privación de sueño altera múltiples aspectos del funcionamiento diurno, pero su principal efecto 
es sobre el proceso de atención sostenida. 
Las descripciones de las consecuencias del insomnio que se describe como transitorio son simi-
lares a las encontradas en la ejecución de sujetos con privación de sueño, así que al parecer el 
insomnio transitorio sería un subtipo de privación de sueño.  
En cambio, el insomnio crónico es más complejo. No siempre está asociado a cambios en el 
nivel de alerta o disminución en el funcionamiento psicomotor. Por ejemplo en el paciente 
con artritis reumatoide se presenta fragmentación del sueño, la cual no produce somnolen-
cia sino más bien queja de fatiga. Muchos estudios han mostrado que el paciente con insom-
nio no presenta somnolencia diurna, incluso el paciente insomne puede estar más alerta que 
el sujeto control. 
En ausencia de somnolencia diurna causada por la falta de sueño se han buscado otros indicadores 
como ausentismo, aumento de accidentes, disminución en la productividad, disminución en la calidad 
de vida y alteración en la memoria (76). Los estudios realizados han tenido la limitación de no haber 
controlado factores de confusión como son edad, género y comorbilidad psiquiátrica, además de ser 
estudios transversales; por lo que no es posible establecer con exactitud su asociación en  el curso tem-
poral del insomnio. 

Accidentes viales, laborales y domésticos

Los accidentes de tráfico son 2 a 3 veces más frecuentes en los conductores no satisfechos con 
su sueño (65, 77). También son más frecuentes en sujetos que duermen menos de 5 horas de 
sueño (78, 79). En ancianos, el insomnio se asocia con mayor riesgo de fractura de cadera (80) 
y caídas (81, 82). Otro estudio informa un riesgo relativo de 1.9 para los accidentes laborales 
mortales en las personas con dificultades en el dormir (76).
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8. LA SIESTA

La Regla de San Benito (año 540 d. C.) obligaba a los monjes a guardar silencio y reposo después de 
la “hora sexta”, un rezo breve que se hacía justo después de la comida monacal.  El horario coincide, 
a su vez, con la hora sexta de los romanos, que iba de las 12 del mediodía a las tres de la tarde, el 
intervalo de mayor calor del día.

Es considerada una agradable secuencia de ese serio fenómeno biológico que es el sueño, con 
hechuras de expresión cultural antropológica. Como tal expresión la sabiduría popular la ador-
na y enfatiza con sus dichos y refranes:

“Bien comido y bien bebido, ya estoy dormido” (Anónimo).
“Comida sin siesta, campana sin badajo” (Anónimo).

“La siesta pone terciopelo en las vértebras” (Henry Miller).

Etimología

La voz siesta, de raíz latina, procede de la división canónica del día: hora sexta, que se corresponde 
con las doce del mediodía. Es decir, el sueño tiene lugar al finalizar la mañana o iniciarse la tarde. En el 
S. XI, la Regla monacal de San Benito contemplaba que sus monjes tras la hora sexta debían levantar-
se de la mesa del comedor y descansar en el lecho dentro de un absoluto silencio (83).

La norma de sextear se extendió por todos los monasterios de Europa y más tarde fue adoptada por 
la sociedad laica, hasta convertirse en una costumbre popular vigente en nuestros días (ídem).

Usos y costumbres

La siesta ha entrado en la tradición española como importante costumbre. En los hábitos labo-
rales españoles, existen dos horas de pausa descanso al medio día que algunos trabajadores las 
emplean para almorzar y esbozar una corta siesta. El fin ontológico de ella, según los expertos, 
es el de ayudar a descansar y rejuvenecer el organismo con los treinta-cuarenta minutos diarios 
que se la dedica, produciendo con ello incremento de la salud (84). 

Muchos países europeos y sobre todo latinoamericanos, han sido influenciados por la siesta españo-
la, adaptándola como beneficiosa costumbre sobre todo en países calientes, en que permiten que 
los trabajadores, especialmente los del campo, no trabajen bajo el potente sol del mediodía y lo evi-
tan descansando con la plácida siesta. La unión europea presiona a España para que adopte su ho-
rario laboral y mejore la productividad eliminando la siesta, aunque ésta no sea superior a los treinta 
minutos. Por el contrario, países asiáticos, de oriente medio, norte de Africa, Latinoamérica y Grecia, 
han incorporado la siesta a sus costumbres. 

Pascal le aconsejaba a Descartes hacer la digestión en la cama para pensar y luego dormir. Y 
Don Miguel de Unamuno contestaba a cierto sujeto impertinente que le preguntaba por qué 
dormía tanto, a lo que le respondió: “Efectivamente, duermo mucho, pero cuando despierto, 
estoy más despierto que los demás”.
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Aunque España tiene la fama de ser un país donde la siesta está muy extendida, hay otros 
países de Europa que adoptan este hábito con mayor frecuencia. En Julio del 2002 la revista 
alemana Neurology publicaba una encuesta del grupo de científicos del Instituto para la Inves-
tigación Médica del Sueño, de la ciudad de Regensburg, en la que se revelaba que uno de cada 
cuatro alemanes, duerme después de comer, al menos tres veces por semana. Se explicaba ésta 
adhesión a la siesta por la costumbre alemana de madrugar, reducir horas de sueño y provocar 
una mayor somnolencia durante el día.

Pero este fenómeno no se circunscribía solo al país germano ya que ese estudio encontraba que el 
16% de italianos, el 15 % de británicos, el 9% de portugueses, y el 8% de españoles dormían la siesta 
con notable regularidad. Una siesta no más extensa de 30 ó 40 minutos.

En China la siesta está prácticamente institucionalizada, donde el xiu-xi, o siesta, está protegida 
por su legislación. También se apoya la siesta en países como Japón, Israel, Grecia, y cada vez 
más en Estados Unidos y Gran Bretaña.

Beneficio de la siesta sobre la salud

Estudios desarrollados en Israel, donde el 60% de la población duerme regularmente la siesta, 
y otros a cargo de epidemiólogos de la Universidad de Atenas (Prof.Trichopoulus), en la década 
de los 80, concluyen taxativamente que la siesta reduce el riesgo de enfermedad vascular (85).

Otros autores la contraindican en personas con factores de riesgo cardiovascular, arguyendo 
que esas personas que necesitan dormir la siesta, son obesas, diabéticas, con patología respi-
ratoria, y al despertar de una larga siesta aumentan la presión arterial y la frecuencia del ritmo, 
por lo que se aconseja siestas no superiores a los 20 ó 30 minutos. Estudios médicos recientes, 
como el publicado en Grecia por la revista Journal of Applied Physiology, sobre 23.000 perso-
nas, demuestran que el riesgo de sufrir un infarto agudo de miocardio durante el sueño dismi-
nuye en un 37% en aquellos individuos que duermen siesta vespertina todos los días, lo que 
contrasta con la cifra del 12% de los que la practican tan solo ocasionalmente (86).

Lo que hay es un consenso generalizado en que la siesta breve reduce hipertensiones y taqui-
cardias/extrasístoles, así como favorece el rendimiento intelectual, la alerta, y la capacidad psi-
comotriz, disminuyendo la sensación subjetiva de somnolencia durante el resto del día. Alargar 
una siesta a más de 30 minutos es contraproducente pues en ese sueño se pueden alcanzar 
fases profundas y súbitos ascensos de presión arterial, amén de aparición de cefaleas y pertur-
bación del ritmo biológico normal, fomentando el insomnio (87).
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9. CLASIFICACIÓN DEL INSOMNIO

Es un error común creer que existe un solo tipo de insomnio, pues según su presentación 
se puede categorizar como un síntoma, un síndrome, un trastorno en sí o bien un trastorno 
comórbido. 
Mientras que algunos pacientes denominan insomnio a algunos de sus malos hábitos de sue-
ño, los clínicos no siempre consideran la naturaleza o la etiología del insomnio al momento de 
decidir su tratamiento., así, la clasificación del insomnio permite establecer diferencias impor-
tantes entre sus distintos tipos. 
Con estas consideraciones, la APA divide los trastornos del sueño en cuatro grandes grupos 
según su posible etiología (88):

A. Los trastornos primarios del sueño son aquellos que no tienen como etiología ninguno de 
los siguientes trastornos: otra enfermedad mental, una  enfermedad médica o una sustancia, 
aparecen presumiblemente como consecuencia de alteraciones endógenas en los mecanis-
mos del sueño-vigilia, que a menudo se ven agravados por factores de condicionamiento. A su 
vez, estos trastornos se subdividen en,
	 a. disomnias, caracterizados por por trastornos de la cantidad, calidad
	      y horario del sueño), y en
	 b. parasomnias, caracterizadas por acontecimientos o conductas anormales asociadas 	
                   al sueño, a sus  fases específicas o a los momentos de transición sueño-vigilia.

B. Trastorno del sueño relacionado con otro trastorno mental, que consiste en alteraciones 
del sueño debidas a un trastorno mental diagnosticable, frecuentemente trastornos del estado 
de ánimo o de ansiedad, que es de suficiente gravedad como para merecer atención clínica 
independiente. Probablemente los mecanismos fisiopatológicos responsables del trastorno 
mental también afectan la regulación del ciclo sueño-vigilia.

C. Trastorno del sueño debido a una enfermedad médica, consiste en una alteración del 
sueño como consecuencia de los efectos fisiológicos directos de una enfermedad médica so-
bre el sistema sueño-vigilia.

D. Trastorno del sueño inducido por sustancias, como consecuencia del consumo o del 
abandono de una sustancia en particular (medicamentos incluidos).
Tomando en consideración lo anterior, el insomnio también se puede clasificar según características 
como etiología, duración, horario de presentación e intensidad, como se muestra a continuación (89):

ETIOLOGÍA
	       
	 PRIMARIO						      SECUNDARIO
   No tiene una causa médica o conductual	             Tiene una causa médica o conductual
   demostrable ni es debido al uso de drogas,          demostrable que puede ser cerebral,
   tóxicos o medicamentos.			               sistémica o debida al uso de drogas, tóxicos 	
						                  o medicamentos.
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DURACIÓN

                TRANSITORIO		          DISCONTINUO		            PERSISTENTE
    Duración de uno o más días.	 Ocurre por episodios.	 	 El insomnio tiene un
									         curso constante.
    Nunca más de una semana.	 Los episodios son	 	 Siempre es mayor
					     recurrentes.			   de 30 días.
					     Cada episodio nunca
					     tiene una duración
					     mayor de un mes.

PRESENTACIÓN

        INICIAL		                    MEDIO		  TERMINAL		                TOTAL
    El paciente demora	          Existen al menos	 Existe un despertar	   La suma del tiempo
    más de 30 minutos	          2 despertares		  al menos 30 minutos	   dormido por noche
    en dormirse.	           a mitad del sueño.	 antes de la hora	   es menor de 2 horas.
							       habitual.
			             Durante esos períodos
			             hay pérdida del sueño
			             mayor de 30 minutos.
	
	
INTENSIDAD

		  SEVERO						      CONDICIONADO
	 El insomnio es crónico: mayor de 6 meses.		  Insomnio agravado en respuesta
	 El insomnio es total.					     a los esfuerzos por dormir y a las
	 No hay sueño espontáneo: es necesario	 	 expectativas negativas sobre
	 inducir	 el sueño con medicamentos.		  las probabilidades de dormir.
	 Hay cambios conductuales graves:
	 por ejemplo, ideación suicida.	
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10. SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO

Introducción

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un trastorno caracterizado por un nú-
mero anormal de episodios (+5 por hora de sueño) donde se interrumpe el flujo respiratorio en 
forma parcial (hipopnea) o total (apnea), secundario a un colapso de la faringe; estos eventos 
ocasionan hipoxemia, hipercapnia, problemas cardiovasculares, y, habitualmente terminan en 
un microdespertar necesario para normalizar la respiración; y es, junto con el insomnio uno de 
los trastornos de sueño mas frecuentes.
La asociación entre insomnio y SAOS fue descrita por primera vez por Guilleminault y colabora-
dores en 1973 (90), recibió poca atención por décadas, pero recientemente se ha reconocido su 
importancia ya que agrega dificultades diagnósticas y terapéuticas en comparación con quien 
padece solamente uno de los trastornos.

Epidemiología

La prevalencia de síntomas de insomnio entre pacientes con SAOS, si bien es muy variable, depen-
diendo de las definiciones utilizadas, es muy importante, y puede ir desde 39 hasta 55% (91, 92). De 
los síntomas de insomnio, el más frecuentemente reportado es el insomnio de mantenimiento, y, en 
segundo término, el de inicio (93), además, la gravedad del SAOS correlaciona con la escala de gra-
vedad de síntomas de insomnio (r= 0.79, p < 0.001) (92). La prevalencia de SAOS entre pacientes con 
insomnio, también es significativa, y puede oscilar entre 29 y 67% (94, 95).
El insomnio y el SAOS comparten daños a la salud, que potencialmente pudieran incrementar-
se cuando estos 2 padecimientos coinciden como: menor calidad de vida, problemas laborales 
(ausentismo y menor productividad), accidentes vehiculares, hipertensión arterial sistémica, 
enfermedades cardiovasculares y trastornos psiquiátricos (96); además, ambos trastornos pro-
vocan una hiperestimulación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales provocando un esta-
do de hipercortisolismo con consecuencias metabólicas que incluyen obesidad y resistencia a 
la insulina (97).

Cuadro clínico

Ambos padecimientos comparten manifestaciones clínicas como: despertares frecuentes, sen-
sación de sueño no reparador, fatiga, somnolencia excesiva diurna, problemas de memoria y 
concentración y alteraciones del estado de ánimo. Debemos sospechar SAOS en aquellos pa-
cientes que además refieran ronquido habitual (+5 noches por semana), apneas y ahogos du-
rante el dormir presenciadas por el compañero de habitación, obesidad y una circunferencia de 
cuello > 40 cm; también debemos considerar este diagnóstico en pacientes con insomnio que 
no responden al tratamiento habitual (98).
Los factores de riesgo para desarrollar ambas condiciones son: edad > 60 años, género fe-
menino, dolor crónico, el padecer un trastorno psiquiátrico (una población especialmente 
vulnerable son las personas que padecen trastorno de estrés postraumático) y el síndro-
me de piernas inquietas (99).
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Diagnóstico

El diagnóstico de insomnio es clínico, pero, para diagnosticar el SAOS es indispensable medir el 
índice de apnea hipopnea (IAH, número de total de apneas e hipopneas entre el tiempo total de 
sueño), el estándar de referencia es la polisomnografía (PSG); sin embargo, el insomnio puede 
disminuir la eficiencia de sueño (tiempo total de sueño entre tiempo total de registro) y dificultar 
la interpretación de la PSG. En pacientes con elevada probabilidad clínica de padecer SAOS, el 
diagnóstico se puede realizar a través de monitores portátiles, estos tienen la desventaja de que 
solo valoran variables cardiorrespiratorias y el IAH se calcula dividiendo el número de eventos 
respiratorios entre el tiempo total de registro, y por lo tanto, en pacientes con SAOS e insomnio 
se corre el riesgo de subestimar la gravedad del IAH; por lo que deben utilizarse con cautela.

Tratamiento

El mejor tratamiento para el SAOS es un dispositivo de presión positiva continua en la vía aérea (CPAP, 
siglas en ingles de continuous positive airway pressure), que consiste en un compresor que adminis-
tra aire a presión a través de una manguera y una mascarilla nasal, evitando el colapso faríngeo. 
El padecer insomnio y SAOS puede obstaculizar el tratamiento de ambos trastornos, así, el in-
somnio puede hacer mas incómodo el uso de un CPAP, y, disminuir la adherencia al equipo, 
mientras que la mascarilla podría ocasionar alertamientos frecuentes, claustrofobia e incapaci-
dad para iniciar o reiniciar el dormir, perpetuando así el insomnio (100, 101).

Medicamentos del tipo de las benzodiacepinas y los opioides, disminuyen el tono muscular de la 
faringe, favoreciendo su colapso, pudiendo provocar un incremento en el IAH; además, reducen 
la respuesta del sistema nervioso central a la hipoxia, lo que tiene como resultado que los eventos 
de apneas e hipopneas sean más prolongados (102-104); por lo que su uso es limitado en estos 
casos; los agentes GABAérgicos no benzodiacepínicos tienen un efecto relajante muscular limita-
do, carecen de efectos significativos sobre la respiración durante el sueño, y algo muy importante, 
no modifican la presión terapéutica de un dispositivo CPAP (105-107); por lo que pueden ser de 
gran utilidad para el tratamiento farmacológico del insomnio en pacientes con SAOS. 

El tratar las dos condiciones de manera simultánea posiblemente de mejores resultados que 
tratarlas por separado; así, Krakow y colaboradores, a través de un pequeño estudio piloto, tipo 
serie de casos, prospectivo, encontró que combinar terapia congnitivo conductual para insom-
nio con el tratamiento para el SAOS mejora los síntomas y las escalas de gravedad del insomnio 
en mayor grado que los pacientes que solo reciben tratamiento para el insomnio (108).

Conclusiones

La asociación entre insomnio y SAOS es muy frecuente; implica un problema diagnóstico adi-
cional en relación a casos con solo insomnio; y para obtener buenos resultados es necesario 
tratar las dos condiciones de manera simultánea utilizando tratamiento cognitivo conductual y 
terapia farmacológica para el insomnio y tratamiento apropiado para el SAOS. 
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11. SÍNDROME DE PIERNAS INQUIETAS

El síndrome de piernas inquietas (SPI) es un padecimiento relativamente común (10-15% en 
población general), caracterizado por síntomas complejos, principalmente sensaciones de 
incomodidad profunda en las piernas y/o los brazos, los cuales ocurren durante el reposo y 
empeoran en las horas cercanas a la de dormir. Estas parestesias son acompañadas por una 
irresistible urgencia por mover las extremidades, dicho movimiento alivia temporalmente los 
síntomas. A pesar de ser una enfermedad común y con un importante impacto en la calidad de 
vida de quien la padece y su frecuente comorbilidad con otras patologías como la depresión, el 
SPI suele pasar desapercibido en la práctica clínica general (109).
Además, el SPI está asociado con un estatus de salud reducido, ya que cierto número de sín-
tomas como lo son el insomnio, la cefalea, el ánimo depresivo, la reducción en la libido, la hi-
pertensión, diabetes mellitus, insuficiencia renal y los problemas cardiovasculares son más fre-
cuentes en los sujetos que padecen de SPI. La alteración en el inicio y mantenimiento del sueño 
es un rasgo que suele aparecer como el primer evento precipitante que lleva al paciente a bus-
car ayuda, el impacto negativo del SPI sobre el sueño es al menos parcialmente responsable de 
la reducida calidad de vida en estos pacientes. 
La mayoría de los pacientes con SPI suelen quejarse de una pobre calidad del sueño y refieren 
dificultad para conciliar el sueño debido tanto a la inmovilidad requerida para ello como por 
los factores circadianos propios del SPI (exacerbación en las horas cercanas a la hora de dormir). 
Sin embargo, algunos pacientes logran conciliar el sueño rápidamente pero suelen despertarse 
poco después, debido a las sensaciones displacenteras en las piernas que los fuerzan a comen-
zar a mover las piernas o realizar estiramientos o incluso levantarse de la cama y caminar para 
aliviar la incomodidad (ídem).

DIAGNÓSTICO. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Criterios Esenciales
Para apoyar el diagnóstico de SPI, los cuatro criterios diagnósticos deben de cumplirse en algún 
momento durante el curso de la condición que presenta el paciente (119; cuadro 1).
En situaciones de incertidumbre diagnóstica, los criterios clínicos de apoyo (cuadro 2) pueden 
asistir al clínico en la delineación de los casos de SPI. Estos criterios no se requieren para diag-
nosticar SPI, pero su presencia provee cierto apoyo para reforzar el diagnóstico.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

El examen neurológico, las pruebas rutinarias de laboratorio (incluyendo cuenta sanguínea 
completa, parámetros renales, hierro, niveles de ferritina y transferrina,  y una evaluación 
electromiográfica) deben hacerse con el fin de descartar otras causas de síntomas similares o 
identificar causas secundarias de SPI.
La polisomnografía no se usa de rutina en la evaluación diagnóstica del SPI, pero puede ser 
considerada cuando se sospechan otras condiciones nocturnas tales como la apnea del sueño, 
movimientos periódicos de las extremidades y alteraciones en la macro y microarquitectura 
del sueño. El hallazgo más típico que se encuentra en la polisomnografía es la presencia de 
movimientos periódicos de extremidades (MPE’s), principalmente en sueño no MOR. Los MPE’s 
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son movimientos repetitivos, estereotipados que involucran dorsiflexión de los tobillos o del 
primer dedo del pie, a veces combinado con flexión de las rodillas y las caderas. Un resultado 
patológico se define cuando se presentan quince o más movimientos periódicos de las extre-
midades por hora de sueño. El número de MPE’s registrados se relaciona con la gravedad de la 
enfermedad y es una medida útil tanto para diagnosticar SPI como para monitorear la respues-
ta al tratamiento.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Los síntomas del SPI pueden ser muy similares a los de otras patologías (cuadro 3) por lo 
que es recomendable que sean descartadas.

TRATAMIENTO

El tratamiento está dirigido a eliminar las molestias durante el reposo, el sueño o acti-
vidades sedentarias con el objetivo de reducir las alteraciones del sueño y prevenir la 
fatiga diurna o la somnolencia. El primer paso es identificar cualquier causa primaria para 
tratar el SPI secundario. Por ejemplo, esto puede incluir el tratar la deficiencia de hierro 
cuando el SPI se debe a anemia ferropénica. Por otro lado, fármacos que pudieran estar 
induciendo o empeorando el SPI deben de ser en lo posible evitados como suele suceder 
con el uso de antidepresivos (excepto anfebutamona), antipsicóticos y metoclopramida, 
entre otros. Los agentes dopaminérgicos son la primera línea de tratamiento para todos 
los casos. Los medicamentos más aprobados hasta el momento y ya estudiados para el 
manejo del SPI incluyen a los derivados no ergolínicos como el pramipexol, el ropinirol y 
la rotigotina [92] y por otro lado el derivado ergolínico pergolide (cuadro 4)
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Cuadro 1. Criterios de diagnóstico esenciales
	
	    Criterio						      Comentarios
   
Presencia de urgencia 
por mover las piernas, 
usualmente acompañada 
o causada por sensacio-
nes de incomodidad o 
displacer en las piernas.

Las descripciones comúnmente utilizadas por los pacientes con SPI para 
la parestesia y la disestesia que afectan la profundidad de la extremidad 
incluyen expresiones o sensaciones  de “adormecimiento”, o de que algo 
se “arrastra” dentro de las piernas, “hormigueo”, “calambre”, “quemazón”, “ten-
sión”, “punzadas”, dolor creciente, y “picazón” entre otras como “refresco en las 
venas”. De cualquier forma, algunos pacientes son incapaces de describir una 
sensación específica y relatan solo una abrumadora necesidad de mover las 
piernas. Los síntomas del SPI comúnmente son bilaterales pero pueden ser 
unilaterales. Además de las piernas, las extremidades superiores tam-
bién pueden estar involucradas y muy raramente, el tórax y la cara.

La urgencia por moverse o 
las sensaciones displacen-
teras comienzan o se exa-
cerban durante periodos 
de reposo o inactividad 
tales como permanecer 
quieto parado o sentado.

Típicamente, los síntomas comienzan cuando el paciente se va a la cama en 
la noche o se sienta o permanece acostado por largos periodos de tiempo 
durante el día. Actividades como acudir al cine/teatro, viajar en avión, auto o 
autobús frecuentemente provocan los síntomas de SPI y pueden ser activi-
dades por lo tanto casi imposibles de realizar. Este criterio está apoyado por el 
reciente trabajo de Michaud y cols. quienes mediante el uso de la prueba de 
inmovilización sugerida, han encontrado que los pacientes con SPI, compara-
do con controles, experimentan más incomodidad y tienen más movimien-
tos periódicos de las extremidades durante un periodo de prueba de 1 hora.

La urgencia por moverse o 
las sensaciones displacente-
ras son parcial o totalmente 
aliviadas con el movimiento, 
actividades tales como ca-
minar o estirarse, disminu-
yen o desaparecen por lo 
menos tanto tiempo como 
continúe tal actividad.

La disminución de las molestias por lo general comienza inmediatamente o 
poco después de haber iniciado la actividad, de igual manera las molestias 
pueden regresar en cuanto se suspende la actividad.

La urgencia por moverse o 
las sensaciones displacen-
teras son peores por la tarde 
o por la noche que durante 
el día u ocurren solamente 
durante la tarde o la noche.

Típicamente hay un pico de intensidad de los síntomas entre la media no-
che y las 4:00 am con máximo alivio entre las 6:00 y las 10:00 am. Este patrón 
circadiano parece ocurrir independientemente de si el paciente está o no 
durmiendo, y es reproducible de un día a otro. Los pacientes con SPI severo 
pueden no exhibir una variación diurna de los síntomas. Cierta evidencia 
apoya el hallazgo en el incremento de los síntomas, tanto evidencia sen-
sorial como evidencia en el movimiento de los miembros, que ocurren 
en la fase de caída de la temperatura corporal. De cualquier forma, ambas 
diferencias y no diferencias han sido halladas entre la excreción diurna o 
nocturna de melatonina o los pulsos de prolactina, hormona del creci-
miento y cortisol. Estudios recientes siguiendo el tratamiento nocturno 
con levodopa, comparado con los niveles basales antes del tratamiento, 
han mostrado cambios en la liberación de prolactina y secreción de hor-
mona del crecimiento y en los niveles de melatonina bajo luz tenue en 
pacientes con SPI pero no en controles.
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Cuadro 2.  Criterios clínicos de apoyo

Más del 50% de los pacientes con SPI primario tienen familiares afectados.

Una respuesta positiva a la terapia dopaminérgica es casi universal.

Cerca del 85% de los pacientes con SPI, tienen movimientos periódicos 
de las extremidades durante la vigilia o durante el sueño.

Cuadro 3. Diagnóstico diferencial del SPI.

   				    Acatisia
   				    Dolor Neuropático:
	 	 	 	 	 • Polineuropatía.
	 	 	 	 	 • Meralgia parestésica.
	 	 	 	 	 • Radiculopatía.
	 	 	 	 	 •Síndrome de pies ardientes.
	 	 	 	 Fibromialgia u otros trastornos dolorosos.
				    Claudicación intermitente.
				    Calambres nocturnos de las piernas.
				    Insomnio fisiopatológico.
				    Incomodidad posicional.
				    Disquinecia tardía.
	 	 	 	 Síndrome de Tourette.
				    Insuficiencia Vascular (várices).
	 	 	 	 Tremor ortostático.
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Cuadro 4. Medicamentos para el tratamiento del SPI

Agente			   Dosis inicial (mg)	 Dosis máxima diaria recomendada (mg)

Dopaminérgicos		

-Levodopa/Carbidopa	 50	 	 	 200, a la hora de acostarse.
-Ropinirol	 	 	 0.25	 	 	 3.0, en dos o tres tomas divididas.
-Pramipexol	 	 	 0.125	 	 	 1.5, en dos o tres tomas divididas.
-Pergolide	 	 	 0.025	 	 	 0.5, en dos o tres tomas divididas.

Opiáceos	

-Metadona	 	 	 2.5	 	 	 20, en dos dosis divididas.
-Oxicodona	 	 	 5	 	 	 20-30 en dos o tres dosis divididas.
-Propoxifeno			   100-200		  600, en dos o tres dosis divididas.
-Hidrocodona		 	 5	 	 	 20,30 en dos o tres dosis divididas.
-Codeína			   30			   180 en dos o tres dosis divididas.
-Tramadol	 	 	 50	 	 	 300 en dos o tres dosis divididas.  

Antiepilépticos		

-Gabapentina		 	 300	 	 	 3600, en dos o tres dosis al día ó 1500 al día.
.Lamotrigina	 	 	 25	 	 	 200 al día.

Benzodiazepinas		

-Clonazepam	 	 	 0.25	 	 	 2, a la hora de acostarse.
-Oxazepam	 	 	 10	 	 	 40, a la hora de acostarse.
-Triazolam	 	 	 0.125	 	 	 0.5, a la hora de acostarse.

Hipnóticos no
benzodiazepínicos		

-Zolpidem	 	 	 5	 	 	 20, a la hora de acostarse.
-Zaleplon	 	 	 5	 	 	 20, a la hora de acostarse.
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12. SÍNDROME DE MOVIMIENTOS
PERIÓDICOS DE LAS PIERNAS (MPP’s)

Dentro del apartado sobre Síndrome de Piernas Inquietas de este mismo Consenso Nacional 
para el Tratamiento del Insomnio, se menciona a los Movimientos Periódicos de las Extremi-
dades (MPE’s), la razón de ello es que en cerca del 80% de los pacientes con SPI se presentan 
también MPE’s durante la noche (myoclonus nocturnos), por lo que es inevitable mencionar 
esta frecuente patología comórbil con el SPI, de hecho pudiera ser que en realidad se trate de 
una misma patología con diferente forma de expresión, predominantemente durante la vigilia 
(SPI) o predominantemente durante el sueño (MPE’s) pero esta aseveración no ha sido del todo 
afirmada o descartada (111). 
A diferencia del SPI, el trastorno por MPE’s ocurre únicamente durante el sueño. La causa de 
este padecimiento no se ha establecido del todo. El trastorno por MPE’s puede ser de origen 
primario o puede encontrarse asociado a otros trastornos del sueño. 
El diagnóstico de MPE’s se establece cuando el sujeto afectado presenta insomnio o somno-
lencia excesiva en el día y esto es confirmado por polisomnografía (PSG). El tratamiento es 
sintomático y al igual que el SPI, incluye agentes dopaminérgicos, benzodiazepinas y opiáceos. 
Se trata de un trastorno con alta prevalencia, algunos estudios han mostrado que en población 
general es de un 3.9%, más frecuente en mujeres y mayores de 65 años, y raro en edades me-
nores a los 50 años. 
En la población pediátrica su prevalencia es del 11.9% y altamente asociado con el Trastorno 
por Déficit de Atención con Hiperactividad y la Apnea Obstructiva del Sueño. 
El trastorno por MPE’s está asociado con otros trastornos del sueño, condiciones médicas, neu-
rológicas y psiquiátricas, también con el uso de ciertos medicamentos o tras la abstinencia de 
algunos sedantes e hipnóticos (cuadro 5).

Cuadro 5. Condiciones Asociadas al Trastorno por MPP´s

			   Apnea Obstructiva del Sueño.
	 	 	 Narcolepsia.
			   Enfermedad de Parkinson.
			   Lesiones de Médula Espinal.
			   Enfermedad de Huntington.
			   Síndrome de Isaac.
	 	 	 Neuropatía periférica.
			   Síndrome de Stiff person.
	 	 	 Trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH).
	 	 	 Uremia Crónica.
			   Anemia ferropénica.
	 	 	 Uso de antidepresivos tricíclicos (ATC).
	 	 	 Uso de inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAOS).
			   Abstinencia a barbitúricos o benzodiacepinas.
	 	 	 Uso de antidepresivos tipo inhibidores selectivos
	 	 	 de la recaptura de serotonina (ISRS).
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En cuanto a su fisiopatología, se desconoce la etiología exacta y la zona anatómica responsable 
o generadora de estos movimientos. La forma primaria parece ser hereditaria y se ha relaciona-
do a alteraciones en el sistema dopaminérgico en ganglios basales. La forma secundaria ocurre 
a raíz de lesiones en la médula espinal, falla renal, deficiencia de folatos, insuficiencia cardiaca 
congestiva y embarazo. 
El cuadro clínico de este padecimiento se caracteriza por movimientos episódicos, repetitivos, 
altamente estereotipados, involuntarios y rítmicos que usualmente se presentan en las extre-
midades inferiores durante el sueño no MOR. Los miembros superiores también pueden estar 
afectados, sobre todo en casos muy graves. Por lo general la afección es bilateral pero puede 
ser unilateral o alternante. Los movimientos clásicos en este padecimiento es la extensión del 
primer dedo del pie, la dorsiflexión del tobillo y la flexión de la rodilla. 
Los MPE’s son poco frecuentes durante la vigilia. Estos movimientos repetitivos pueden 
pasar desapercibidos por varios años hasta que por lo general el compañero de cama los 
detecta. Los pacientes sintomáticos por lo general presentan insomnio o somnolencia 
diurna excesiva. La presencia de estos síntomas es esencial para establecer el diagnósticos 
de un trastorno por MPE’s.
El diagnóstico cuando los datos clínicos no aportan suficientes datos para establecerlo puede 
apoyarse mediante un estudio de PSG sobre todo para descartar la presencia de otros trastornos. 
De acuerdo al Atlas Task Force de la Academia Americana de Medicina del Dormir y la 
Clasificación Internacional de Trastornos del Sueño, los MPE’s se definen como ráfagas de 
actividad muscular durante el sueño con una duración de 0.5 a 5 segundos y que ocurren 
en series de cuatro o más movimientos con un intervalo de mínimo 5 y máximo 90 segun-
dos entre cada movimiento. 
Los MPE´s durante el sueño deben ser diferenciados de los movimientos al inicio del sueño (de aco-
modación por así decirlo), el myoclonus fragmentario, el trastorno de conducta MOR, la actividad del 
SPI, la epilepsia mioclónica y las crisis epilépticas nocturnas. 
El índice de MPE´s es el total de MPE’s dividido entre el total del número de horas de sueño. Un 
trastorno por MPE’s leve es definido como un insomnio leve o hipersomnia leve con un índice 
de MPE’s de 15 a 34 por hora, uno moderado como insomnio o hipersomnia moderados y un 
índice de 35 a 49 MPE’s por hora y uno grave como insomnio o hipersomnia intensos con un 
índice mayor a 50 MPE’s por hora de sueño o un índice de MPE asociados a despertar mayor a 5 
por hora. Los pacientes con MPE´s al igual que con un SPI franco, es recomendable que cuenten 
con estudios de urea, creatinina, hierro, ferritina, folatos y niveles de magnesio.

TRATAMIENTO.

En cuanto al tratamiento de este padecimiento, el iniciar con una adecuada higiene de sueño 
recomendando horarios fijos de dormir y despertar incluso en fines de semana para asegurar 
una cantidad adecuada de sueño, es la primera medida a tomar. El evitar susbstancias que agra-
van los MPE’s como el alcohol, los antidepresivos tipo ISRS o los medicamentos neurolépticos 
es indispensable (112).  
El objetivo del tratamiento farmacológico es  disminuir el número de movimientos durante la 
noche y así elevar la calidad de sueño del paciente y por tanto la calidad de vida, sobre todo 
en aquellos pacientes con SPI agregado. Debe limitarse a los pacientes que cumplen con los 
criterios diagnósticos específicos. 
La existencia de las formas primaria o secundaria debe ser tomada en consideración, el trastor-
no por MPE’s secundario a otras causas puede ser resuelto con el tratamiento específico para el 
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trastorno primario coexistente. Los agentes dopaminérgicos, los opiáceos y las benzodiacepi-
nas son todas efectivas en el tratamiento de los MPE’s. 
La levodopa combinada con carbidopa  ha mostrado suprimir los MPE’s La dosis usualmente 
recomendada es de 10 mg de levodopa con 100 mg de carbidopa o 25 mg/100 mg 1 a 2 horas 
antes de ir a dormir. La dosis puede incrementarse o una seguna tableta puede administrarse 
a mitad de la noche si fuera necesario. El agonista dopaminérgico pergolide suele ser efectivo 
tanto para el SPI como los MPE’s. La dosis recomendada es de 0.05 mg 2 horas antes de dormir, 
este medicamento es más efectivo que la Levodopa. Por otro lado, la bromocriptina a una dosis 
promedio de 7.5 mg a la hora de dormir se ha asociado con mejoría en los MPE’s. 
También el ropinirol el cual es un agonista dopaminérgico no ergolínico puede ser muy útil como 
tratamiento. En cuanto a las benzodiacepinas, el clonazepam disminuye el umbral a los alerta-
mientos asociados con los MPE’s y mejorar la calidad de sueño. La dosis inicial recomendada es 
de 0.5 mg a la hora de dormir, la dosis puede incrementarse gradualmente hasta 4 mg diarios; 
pero deben considerarse los efectos adversos de las benzodicepinas sobre el sueño. Por último, 
la oxicodona es considerada como una alternativa terapéutica para los pacientes resistentes a 
tratamiento con la otras opciones farmacológicas. 
La dosis promedio es de 10 a 15 mg a la hora de dormir lo cual se ha asociado con dismi-
nución en el número de MPE’s, en los despertares, y mejoría en la eficiencia de sueño. El 
tratamiento en las mujeres embarazadas y niños debe ser muy cauteloso, no hay en general 
estudios que recomienden tratar el padecimiento en estas poblaciones, quizá la conducta 
mas recomendable en el caso de embarazo, sea la conservadora ya que una vez resuelto el 
embarazo suele remitir el padecimiento. 
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13. LOS TRASTORNOS DEL CICLO CIRCADIANO DEL SUEÑO

Los ritmos circadianos son generados por un marcapaso central, el núcleo supraquiasmático, 
localizado en el hipotálamo anterior; y sincronizados con el ambiente externo, a través del 
ciclo luz-oscuridad.  A nivel molecular, los genes  que codifican para las proteínas del reloj 
circadiano oscilan a través de un asa de retroalimentación, lo que genera un sistema autore-
gulado  en un período cercano a 24 horas. 
Los trastornos del ciclo circadiano son el resultado de la alteración del sistema de “sincroni-
zación interno” con el sistema de “sincronización externo”. Los seres humanos como ninguna 
otra especie nos encontramos rutinariamente despiertos cuando deberíamos estar dormidos 
y dormimos cuando deberíamos estar despiertos;  esto ha sido alterado en aras del desarrollo 
económico, la vida social y la globalización.
De acuerdo a la Clasificación Internacional de Trastornos del Sueño en su segunda edición los trastor-
nos del ciclo circadiano son nueve y de acuerdo al Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales  (DSMIV-TR) los trastornos del ciclo circadiano son: tipo sueño retrasado, tipo Jet lag y tipo 
cambios de turno laboral; en este espacio nos ocuparemos de los que más comúnmente cursan con 
insomnio como parte de su constelación sintomática y que tienen mayor prevalencia.

Trastorno del Ciclo Circadiano del Tipo Fase Retrasada (TCCTFR)

Se caracteriza por un horario de sueño que se encuentra retrasado tres a seis horas en 
relación al ciclo sueño vigilia deseado o socialmente aceptado (113).  Los pacientes  usual-
mente concilian el sueño entre 2 y 6 am y lo deseable para ellos es despertar entre 10 am 
y 1 pm.  Los síntomas de presentación son  dificultad  para conciliar el sueño o insomnio 
inicial y dificultad para despertarse en la mañana para cumplir con sus obligaciones esco-
lares, laborales o sociales (114), así como somnolencia excesiva diurna.
La prevalencia precisa del TCCFR no es bien conocida, se estima que se encuentra entre el 0.13 y el 
0.17% en la población general (115); siendo más común en adolescentes en quienes se han reporta-
do prevalencias que oscilan del 7 al 16% (116); y aproximadamente el 7 a 10% de los pacientes que 
se presentan con insomnio crónico en  una clínica de trastornos de sueño (113-117).
La etiología del TCCFR es desconocida, no es claro si es manifestación de alguna alte-
ración intrínseca o de un mal horario de sueño que tiene como reforzadores la elevada 
exposición a luz artificial durante la noche y la disminución de la exposición a luz solar en 
las primeras horas de la mañana. Existe el reporte de una familia extensa donde el TCCFR 
se manifestó con una segregación autosómica dominante; y la reciente evidencia de poli-
morfismos en los genes que codifican reguladores del ciclo tales como HPer3, HLA y Clock 
en individuos con este padecimiento. 
El uso de diarios de sueño está indicado en la evaluación de todos los trastornos del ciclo cir-
cadiano excepto en el jet-lag. La actigrafía está indicada en la evaluación de pacientes con 
sospechas de trastornos del  ciclo circadiano y en la evaluación de la respuesta al tratamiento. 
La polisomnografía, no rutinariamente indicada en la evaluación de los trastornos de ciclo cir-
cadiano, resulta útil para descartar algún otro trastorno del sueño. 
Respecto al tratamiento, está indicada la exposición a luz solar y la disminución de la exposi-
ción a luz artificial nocturna; la intensidad de luz solar recomendada es la de 2 mil a 10 mil luxes, 
entre 6 y 9 de la mañana, durante una a tres horas; la fototerapia  tiene como inconveniente el 
pobre apego de los pacientes.
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Se ha demostrado la eficacia de la melatonina en el tratamiento del TCCFR, prescrita aproximada-
mente 5 horas previas a conciliar el sueño ha sido útil para compensar el retraso de fase adecua-
damente; la dosis recomendada varía entre 0.3 y 3 mg. 

Trastorno de Ciclo Circadiano de fase avanzada (TCCFA).

El TCCFA se caracteriza por  un horario involuntario y habitual para conciliar el sueño entre las 18 
y 21 horas y un horario para despertar entre las 2 y 5 horas por la mañana; horario que difiere en 
varias horas con el convencional o deseado de acuerdo a las actividades del individuo. Típica-
mente estos pacientes manifiestan como síntoma tener insomnio de mantenimiento, insomnio 
final o despertares tempranos y somnolencia excesiva diurna en la tarde o al iniciar la noche. 
Característicamente estos pacientes son descritos como alondras, y califican  para los tipos ma-
tutinos en  el  cuestionario de Horne-Ostberg (118).  La prevalencia se incrementa con la edad, 
ha sido estimada una prevalencia cercana al 1% en adultos jóvenes, aunque es más frecuente en 
adultos mayores. Formas familiares de TCCFA han sido reportadas con una segregación fenotí-
pica autosómica dominante. Mutaciones en los genes hPer2 y CK1 delta han sido identificados 
y ligados a estas familias. 
La exposición a luz solar y el uso de liberación prolongada están indicadas  para el tratamiento de 
este padecimiento.  Se recomienda la exposición a luz entre 7 y 9 pm; y el uso de liberación prolon-
gada en las primeras horas de la mañana, sin embargo ésta puede ocasionar somnolencia residual.

Trastorno por turnos laborales rotantes. 

Las alteraciones del sueño son comunes en quienes laboran en turnos nocturnos o tienen hora-
rios laborales variables, sin embargo no todos los trabajadores nocturnos presentan alteraciones 
del sueño; éstas parecen  estar relacionadas con múltiples factores como la edad, las responsa-
bilidades domésticas, el tipo de horario de trabajo y los biorritmos, diurno o nocturno, alondra 
o búho. Aproximadamente 20% de la fuerza de trabajo de los países industrializados labora en 
horarios no convencionales, la prevalencia de este trastorno es de 10% en trabajadores nocturnos 
o que  rotan turnos (119-120). 
Los síntomas de este padecimiento se presentan cuando los horarios de trabajo y sueño están 
opuestos a la tendencia circadiana para el sueño y el estado de alerta, causando insomnio y 
somnolencia excesiva. Apnea obstructiva del sueño, depresión, uso y consumo perjudicial de 
alcohol y sustancias, síntomas gastrointestinales como dispepsia, constipación y diarrea han 
sido asociados a este padecimiento. 
La evaluación se lleva a cabo con actigrafía para determinar patrón de sueño y siestas, la poli-
somnografía está indicada solo cuando hay sospecha de algún otro trastorno del  sueño que 
así lo amerite. 
Los objetivos del tratamiento son principalmente dos: acoplar el ciclo circadiano de acuerdo al 
horario de trabajo (fototerapia y uso de melatonina); y mejorar la calidad de sueño.
Las siestas programadas disminuyen la somnolencia y los accidentes de trabajo; incrementa 
el estado de alerta y los tiempos de reacción. La exposición a luz en el trabajo y  restricción de 
luz en la mañana están indicadas para disminuir la somnolencia y mejorar el  estado de alerta 
durante la noche de trabajo. 
La melatonina ha sido utilizada en el tratamiento de este padecimiento. Administrada en 
la mañana puede acelerar el reentrenamiento para retrasar el ciclo y promover el sueño 
diurno, pero no  tiene efecto sobre vigilia nocturna, han sido estudiadas dosis de 0.5 a 10 
mg, las dosis recomendadas varían entre 1.8 y 3 mg. 
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El uso de hipnóticos no está claramente indicado por la somnolencia residual que puede cau-
sar y las consecuencias adversas en el desempeño y seguridad en el ambiente laboral. 
Estimulantes como el modafinilo y la cafeína están indicados para disminuir  la somnolencia y 
mejorar el estado de alerta. 

Jet-lag o Desfase de ciclo

Es el resultado de la alteración de la congruencia entre el ritmo circadiano endógeno y el  am-
biente externo debido al cruce rápido de husos horarios durante viajes; los síntomas caracte-
rísticos son fatiga y somnolencia, insomnio, alteraciones en el estado de ánimo, dificultad en la 
concentración y malestar general. Los  síntomas son transitorios y se autolimitan, inician uno 
o dos días después de cruzar al menos dos husos horarios. La severidad y duración son, usual-
mente, proporcionales al número de husos horarios de viaje y a la dirección del mismo. 
La evidencia es insuficiente para recomendar rutinariamente el uso de actigrafía, polisomno-
grafía o marcadores de fase en este padecimiento. Existe un cuestionario (Columbian Jet Lag 
Scale)  para valorar la presencia y gravedad del trastorno, pero no es usado rutinariamente en 
la evaluación de estos pacientes (121).
Cuando el tiempo de estancia en el sitio al que se viaje sea no mayor a dos días, es recomen-
dable mantener las horas de sueño de acuerdo al sitio de origen, esto puede reducir la somno-
lencia y los síntomas de Jet lag. La combinación de fototerapia y cronoterapia es útil cuando se 
viaja de oeste a este;  exposición a luz brillante en la mañana y recorrer el horario de irse a dor-
mir una hora más temprano cada día por tres días puede aliviar los síntomas de Jet lag. El uso 
de liberación prolongada en dosis de 3 a 10 mg, administradas a la hora de irse a dormir tres 
días previos al día de partida y por cinco días al llegar al destino ha mostrado ser útil en reducir 
los síntomas. El uso de hipnóticos no benzodiacepínicos puede ser útil pero debe ponderarse 
los potenciales eventos adversos frente a los beneficios, esto no está estandarizado aún.
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14. INSOMNIO FAMILIAR LETAL

El insomnio letal familiar (ILF) es una enfermedad priónica, autosómica dominante, progresiva 
y crónica, descrita en 1986 por Lugaresi y cols. (122). 
Se caracteriza por dificultad inicial para conciliar y mantener el sueño, estupor onírico o en-
soñaciones con activación motriz, pérdida electrofisiológica de grafoelementos típicos de las 
distintas etapas de sueño, así como ausencia  de un patrón fisiológico alternante entre sueño 
No MOR y MOR. También se observa hiperactividad autonómica con pirexia, salivación, hiper-
hidrosis, taquicardia, taquipnea y disnea. 
Aunado a lo anterior existen alteraciones somatomotoras como disartria, disfagia, temblor, 
mioclonías espontáneas y reflejas, postura distónica y signo de Babinsky positivo. Se evolucio-
na a un estado de coma profundo y finalmente a la muerte. 
La función cognitiva es sostenida hasta que el estado de alerta se deteriora a tal grado que 
hace imposible su valoración. En las etapas terminales se presenta marcado deterioro corporal 
que puede acompañarse de cuadros infecciosos diversos incluidos los broncopulmonares, los 
cuales son usualmente la causa de la muerte. 

Datos clínicos

El ILF aparece usualmente en la edad adulta, entre los 36 y 62 años de edad con una media 
de 51, aunque es posible el inicio juvenil. La prevalencia es rara y no existen diferencias 
por género; no se ha descrito ningún caso en México. Se desconocen a la fecha factores 
precipitantes o predisponentes. La evolución es letal llevando a la muerte entre 8 y 72 
meses con una media de 18. 
Se han reportado dos tipos de progresión, una en el que el curso de la enfermedad es breve 
con un tiempo de supervivencia media menor a 12 meses,  en la cual predominan los estados 
oníricos y la disautonomía; y otra prolongada con progresión de 12 a 72 meses, en la cual son 
frecuentes los trastornos motores.
Los primeros síntomas pueden ser alteraciones de la vigilia o cambios de personalidad como 
apatía o desinterés. Suelen coincidir con fatiga visual, diplopía y activación simpática acompa-
ñada de febrícula vespertina no explicada por otros factores, hipertensión arterial, sudoración, 
así como taquicardia y taquipnea. 
Durante la evolución, los pacientes presentan insomnio con pérdida del sueño reparador noc-
turno, hiperactividad autonómica y se muestran somnolientos durante el día. 
En fases de ensoñación presentan movimientos complejos tipo sacudidas, que semejan la ex-
presión típica del trastorno conductual del sueño MOR; estos episodios descritos como estupor 
onírico pueden ocurrir con ojos abiertos o cerrados y durar inicialmente sólo unos segundos. 
Con la progresión de la enfermedad el recuerdo del contenido mental llega a ser difícil o im-
posible y los pacientes están cada vez más confusos alternando entre la vigilia y los estados de 
confusión oníricos. 
En fases más avanzadas aparecen los trastornos motores aunque hay pacientes con evo-
lución rápida que únicamente desarrollan las alteraciones del sueño y disautonomía sin 
discapacidad motora. 
Las capacidades intelectuales se conservan también en estos casos cuando se exploran durante 
la vigilia. Los trastornos motores incluyen signos piramidales, mioclonias, dismetría, desequilibrio, 
disartria, disfagia y pérdida del control de esfínteres. 
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En estadios terminales, estas formas de larga evolución conducen al mutismo aquinético y ema-
ciación. La valoración neuropsicológica muestra alteraciones progresivas de atención y vigilia, 
memoria de trabajo y ordenación temporal de los sucesos. 
En cuanto a los cambios en el metabolismo cerebral, los estudios con PET han mostrado hipo-
metabolismo talámico bilateral y en menor medida en corteza cingular, siendo más marcados 
en estadios avanzados de la enfermedad. 
Los cambios metabólicos son más manifiestos que las alteraciones patológicas y se correlacio-
naron con la cantidad de proteína priónica anormal (PrPsc) depositada en diferentes áreas del 
cerebro (123). 
Los estudios con PET, junto a estudios neurofisiológicos (124), pueden detectar hipofunción talá-
mica antes del inicio clínico de la enfermedad. 
Otros estudios de imagen han mostrado cambios inespecíficos como atrofia y dilatación ven-
tricular en pacientes con curso prolongado.

Genética molecular

El ILF es una enfermedad hereditaria autosómica dominante aunque algunos casos pare-
cen presentarse de forma esporádica (125). Se asocia con una mutación en el codón 178 
del gen de la proteína priónica ubicado en el cromosoma 20; la transición de guanina por 
adenina cambia la secuencia del codón 178 de GAC a AAC convirtiendo el ácido aspárti-
co de la proteína priónica normal (D) en asparagina (N). Esta mutación se denomina AS-
P178ASN o D178N. Se cree que el factor modificador en el ILF es la presencia de metionina 
(M) en el codón 129 del alelo mutado del gen mientras que la valina (V) está presente en 
el codón 129 de familias con 178ECJ. 
También se ha visto mayor prevalencia de Enfermedad de Creutzfeld Jacob (ECJ) iatrogénica 
en homocigotos MM en el codón 129, se ha propuesto que dicho codón ejercería influencia 
respecto a la conversión intraalélica de PrP a PrPsc.
En relación con la evolución de la enfermedad y su correlación con el polimorfismo del codón 
129 se ha aceptado la existencia de dos variantes principales: rápida progresión (D178N, 129M) 
y la de más larga evolución (D178N, V129M), fácil de confundir inicialmente con las formas atí-
picas de ECJ. 
Por tanto, mientras que la mutación en el codón 178 determina la enfermedad, la expresión del 
fenotipo ILF está relacionada con el codón 129. El insomnio letal familiar representa el primer 
ejemplo de una enfermedad genética en la que la expresión fenotípica está relacionada con un 
polimorfismo intragénico. 

Polisomnografía

Existen estudios con registros polisomnográficos repetidos tanto nocturnos como de 24 ho-
ras que han mostrado una reducción progresiva de la duración del sueño hasta llegar a pocos 
minutos. 
En el ILF, el insomnio se refiere a una alteración del ciclo vigilia-sueño compleja y perma-
nente, caracterizada por la ausencia de un patrón típico fisiológico alternante de sueño. 
No MOR y MOR. 
El paso de la vigilia al sueño lento ocurre sin transiciones. Al inicio de la enfermedad, los 
pacientes tienden a permanecer en estado de aparente somnolencia y presentan episo-
dios sin transición, de desincronización y movimientos oculares rápidos que aparentan un 
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sueño MOR incipiente: de pronto se alternan con episodios breves de agitación motriz. La 
conservación del tono muscular sugiere un sueño MOR sin atonía. 
En esta etapa, los estudios polisomnográficos muestran una situación de ausencia de patro-
nes fisiológicos del sueño. Los husos de sueño y los complejos k desaparecen, lo mismo que la 
actividad delta, reemplazándose por un ritmo de fondo de actividad theta de escasa amplitud 
a 4 Hz. El sueño o coma inducido por barbitúricos y benzodiacepinas se asocia a un mayor 
aplanamiento de los trazados electroencefalográficos sin que se observen las actividades rá-
pidas o lentas típicamente provocadas por estos fármacos.

Neuropatología

A nivel neuropatológico el ILF se observa una degeneración tálamo-olivar con cambios cortica-
les leves, especialmente límbicos, los cuales correlacionan con la duración de la enfermedad. El 
depósito de la PrPsc es escaso. 
Los hallazgos histológicos del ILF incluyen anomalías en tálamo y oliva bulbar inferior. Las al-
teraciones talámicas persistentes son pérdida marcada de neuronas, especialmente en los nú-
cleos anterior y dorsomedial, asociada con astrogliosis. No hay espongiosis en tálamo aunque 
pueden encontrarse focos aislados en corteza cerebral y sustancia blanca subyacente especial-
mente en áreas límbicas, también puede haber espongiosis en la capa de células de Purkinje 
del cerebelo, siendo más evidente en casos de larga duración. Las olivas inferiores, en los nú-
cleos principales y accesorio, muestran pérdida importante de neuronas y astrogliosis reactiva. 
También puede haber cambios menores e inconstantes como astrogliosis moderada de hipo-
tálamo y sustancia gris periacueductal, así como en ganglios basales y mesencéfalo.

Criterios diagnósticos

Los criterios diagnósticos incluyen los siguientes signos y síntomas (126):
A.  Queja inicial de insomnio con progresión cada vez más severa.
B. Hiperactividad autonómica progresiva, con pirexia, salivación excesiva , hiperhidrosis,
     disfunción cardiaca y respiratoria, mioclonías  y temblor.  
C. El monitoreo polisomnográfico demuestra uno o más de los siguientes hallazgos: 
	 i. Pérdida de husos de sueño.
	 ii. Pérdida del sueño de ondas lentas
	 iii. Sueño MOR disociado
D. El trastorno no puede ser explicado por la presencia  de otro trastorno de   sueño, por otro   	       
     trastorno médico, psiquiátrico o neurológico, o bien por el uso de medicamentos o sustancias.
E. Mutación de GAC a AAC en el codón 178 del gene PRNP (D178N).

Diagnóstico diferencial

El trastorno debe distinguirse del trastorno conductual del sueño MOR, el cual no está 
asociado a hiperactividad autonómica o a un patrón familiar. El diagnóstico diferencial 
también incluye demencia, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, Corea fibrilar de Morvan, 
delirium tremens y esquizofrenia.

Tratamiento

El manejo es sintomático y de soporte vital en las etapas avanzadas del padecimiento.
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15. INSOMNIO Y TRASTORNOS AFECTIVOS

15. 1 INSOMNIO Y TRASTORNOS DEPRESIVOS
El insomnio es una alteración que se manifiesta frecuentemente como síntoma en los pacientes 
portadores de un trastorno depresivo, siendo además la alteración relacionada con depresión 
que más refieren estos pacientes al médico, los demás síntomas del trastorno depresivo no se 
refieren con regularidad, ya que el paciente frecuentemente encuentra para estos una explica-
ción por un factor externo que no considera necesario compartir con el facultativo (127, 128).

Así, el  médico juega un papel importante en la orientación del paciente a este respecto y es el  
indicado para comunicarle que se trata de una enfermedad en la que un síntoma es la alteración 
del sueño y que requiere de un tratamiento para la enfermedad y no solo para ese síntoma (129).
Por lo anterior, es fundamental que el médico explore síntomas depresivos (cuadro 6) de forma ru-
tinaria a los pacientes que se quejen de insomnio o de alguna otra alteración de sueño, ya que su 
presencia es frecuente en estos padecimientos, en algunos estudios se llega a reportar que un 90% 
de pacientes con trastornos del estado de animo presentan insomnio, manifestándose de distintas 
formas como de insomnio de conciliación, terminal o intermitente, asimismo el paciente en ocasio-
nes se queja de somnolencia diurna al no lograr tener un sueño reparador por la noche, así también 
se han publicado estudios cuyos resultados indican que un 32.3% de pacientes con insomnio son 
portadores de un Trastorno Depresivo Mayor (130).

El tratamiento antidepresivo tiene un periodo mínimo de 2 a 3 semanas para que presente su 
efecto terapéutico, y el insomnio frecuentemente es el síntoma que mas tarda en desaparecer 
por lo que en estos pacientes es recomendable establecer un esquema psicofarmacológico 
con la utilización de un antidepresivo, de preferencia con efecto sedante (cuadro 6) y añadir, de 
ser necesario, un medicamento con efecto hipnótico (cuadro 10) mientras se logra la respuesta 
del antidepresivo, si bien en ocasiones se requiere continuar con el hipnótico por mayor tiem-
po,  siempre se tendrá la tendencia a la disminución o suspensión de éste (131).

La orientación o psicoeducación es importante, ya que es frecuente que el paciente suspenda 
el tratamiento antidepresivo de base; al notar una respuesta rápida con el uso del hipnótico y 
con riesgo de aparición de tolerancia al mismo.
Actualmente existe una amplia gama de medicamentos antidepresivos que nos ofrecen efec-
tos sedantes (cuadro 6-9) que serán útiles en los pacientes con insomnio pudiendo tener un 
manejo con un solo fármaco, así como una diversidad de hipnóticos (cuadro 10) con diferentes 
efectos en relación a su potencia, intensidad o tiempo de respuesta, lo que nos ayudara a evitar 
una sedación excesiva o abuso del medicamento (132).

Entre los medicamentos antidepresivos en cuanto a su efectosedante podemos mencionar:
		  • Estimulantes ligeros:
	 	 citalopram,fluoxetina, sertralina, escitalopram.
	 	 • Estimulantes intensos:
		  nortriptilina, desipramina, bupropión (anfebutamona), venlafaxina.
		  Sedantes intensos:
		  amitriptilina, imipramina, doxepina, mianserina, mirtazapina, trazodona.
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15.2 INSOMNIO Y DEPRESIÓN BIPOLAR
¨Si tú no sabes, no puedes buscarlo,
 si no lo buscas no lo encuentras¨ 
Voltaire.
Se calcula que el 40% de los pacientes ambulatorios a quienes se diagnostica inicialmente 
depresión unipolar posteriormente tendrán diagnóstico de trastorno bipolar (TB), el cual des-
afortunadamente se tiende a confirmar 8 años después de iniciado el trastorno (133, 134).
Estudios recientes  refieren que, contrario a lo que se pensaba, la incidencia de TB es mayor al 
1.5% y que el médico se encontrará con él frecuentemente en su consulta, no llevar a cabo el 
diagnóstico implica un tratamiento inadecuado y prolongar el sufrimiento, ya que empeorará 
la vida familiar, social y ocupacional. 

Tratamiento del insomnio en un paciente depresivo bipolar.

Cuando el médico de primer nivel identifica una depresión bipolar es conveniente la refiera al psi-
quiatra por las siguientes razones.

• El tratamiento es más complicado que en la depresión unipolar.
• En la mayoría de los casos es necesario emplear polifarmacia (moduladores del ánimo, an-
tipsicóticos, etc.)  y sólo 1 de cada 5 pacientes podrá manejarse con un solo medicamento.
• El curso del trastorno es impredecible y muy variado.
• Además estos pacientes tienen un alto grado de comorbilidad con uso de sustancias y alcohol 
que complica el manejo. 
• Son pacientes con crónicas complicaciones personales, familiares y ocupacionales que 
ameritan de una intervención psicosocial  que son abordadas más propiamente por el 
experto en salud mental.

Insomnio y manía

Con mucho, los síntomas más llamativos 
 son los trastornos del sueño y…¨.
 E. Kraepelin (135)

Después de un siglo las palabras de Kraepelin siguen siendo actuales y reafirmadas por la in-
vestigación moderna, ya que la alteración del sueño es uno de los principales síntomas en  los 
episodios afectivos.
Se reconoce la existencia  de una relación bidireccional entre la regulación diurna del estado de 
ánimo y el sueño nocturno. De tal manera que una alteración del sueño produce un problema 
en el estado de ánimo y viceversa. Se puede afirmar que una privación de sueño contribuye a 
la regulación afectiva durante el día (134).

Los pacientes bipolares eutímicos, es decir, que no están en un episodio depresivo o maníaco 
también tienen problemas de sueño, la investigación de Allison y cols. (136) en pacientes bipo-
lares eutímicos  encontró alteraciones del sueño en el 70% de los sujetos estudiados, los cuales 
presentaban insomnio,  disminución de la eficiencia del sueño, altos niveles de ansiedad y te-
mor a no dormir, bajos niveles de actividad durante el día y falsas percepciones sobre el dormir. 
El insomnio residual en pacientes eutímicos representa una vulnerabilidad para recaer.
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Los pacientes con TB tienen profundas alteraciones en el ritmo circadiano. Estos se alteran en 
la depresión y en los períodos estacionales, es conocido que la deprivación de sueño tiene un 
efecto antidepresivo y que esto está regulado genéticamente (CLOCK genes; 137, 138, 139).
Los trastornos del sueño son un aspecto esencial de la enfermedad afectiva, muchos reportes sugie-
ren el papel causal del insomnio en el desarrollo de la depresión y de los episodios maniacos (140).
El tiempo total de sueño disminuye y puede ser indicador de crisis de manía. Recordemos que la dis-
minución en la necesidad de dormir es uno de los criterios para diagnóstico de manía acompañado 
de una notable habilidad para mantener la energía sin haber dormido lo suficiente. Generalmente 
acompañada de euforia, sentimientos de grandiosidad e hiperactividad a nivel mental y físico. 
Se despiertan frecuentemente y sienten la necesidad de activarse. Es tan importante este sínto-
ma que la recuperación del sueño puede ser indicador de respuesta al tratamiento (141).
Algunos trastornos que están asociados con pérdida del sueño como el efecto de algunas dro-
gas de abuso, los cambios de horarios transmeridianos por viajes y la depresión postparto es-
tán asociados a disparadores de episodios de exaltación.
Wu and Bunney (142) encontraron que 1 de cada 3 pacientes depresivos bipolares y 1 de cada 
4 de pacientes depresivos no específicos tenían un episodio maniaco o hipomaníaco después 
de una noche  de privación total del sueño.
Podemos visualizar el no dormir adecuadamente, como un predictor de que el paciente depresivo 
podrá virar hacia la manía.

Manía y apnea obstructiva del sueño.

Muchos pacientes bipolares padecen de obesidad a consecuencia del uso de psicofármacos y 
sufren de apnea durante el sueño. Esta intermitente obstrucción de las vías respiratorias pro-
duce pequeños y repetidos despertares que pueden provocar estados maníacos resistentes al 
tratamiento (143, 144, 145).

Tratamiento

Los antidepresivos como monoterapia sin moduladores del ánimo en la depresión bipolar no son re-
comendados por las diversas guías de tratamiento por el temor de provocar ciclos rápidos o manía, 
aunque se pueden usar en algunos casos específicos (146, 147).
Dos estudios (148, 149) sugieren que la mejoría en el sueño en pacientes internados general-
mente produce buena evolución. La relación causal no ha sido demostrada.

MELATONINA 

Esta es una neurohormona que es secretada por la glándula pineal cuando obscurece y se in-
hibe su producción con la luz. Ha sido utilizada con buenos resultados en pacientes maníacos 
con insomnio resistentes a las benzodiacepinas, con mejoría en la duración del sueño y con 
marcada evolución favorable en los síntomas maníacos. La melatonina es un hipnótico poco 
eficiente pero influye en los patrones de sueño ya que tiene efectos sobre los ritmos circadia-
nos (150, 151).
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16. INSOMNIO Y TRASTORNOS DE ANSIEDAD

El insomnio y la ansiedad se relacionan por una gran variedad de formas clínicas y pueden tener 
una etiología común (152). Pueden ser manifestaciones sintomáticas de otras condiciones de 
comorbilidad; pueden presentar diversas condiciones; ser primaria; o formar parte de diversos 
síntomas y signos (cuadro 6). 

Cuadro 6. Causas posibles del insomnio. 

			 
	 	 INSOMNIO INICIAL	 	 	 INSOMNIO DE MANTENIMIENTO
			 
		  Ansiedad  o tensión.			   Depresión.
		  Cambio ambiental.			   Cambio ambiental.
		  Dolor o malestar.			   Dolor o malestar.
	 	 Cafeína / Alcohol.	 	 	 Fármacos.
		  Cambio horario.			   Edad avanzada.
	 	 Fase de sueño retrasado.	 	 Fase de sueño adelantado.
		  Abstinencia de drogas.		  Abstinencia de drogas.
		  Estrés.					     Parasomnias.

El trastorno por estrés postraumático (TEPT) y el trastorno de ansiedad generalizado (TAG) tienen 
como síntoma básico el insomnio y puede ser frecuente en el trastorno de pánico (153, 154). 

Dicha relación es muy compleja, existiendo datos de más de una década que evidencian 
una relación bidireccional para los dos trastornos, por lo que presencia de insomnio cró-
nico debe alertar sobre la posibilidad de la aparición futura de un trastorno de  ansiedad, 
además de que la falta de eficiencia en las respuestas para el tratamiento del insomnio 
primario debe despertar la sospecha de la posible existencia de un trastorno subyacente 
de esta naturaleza.

El insomnio en el trastorno de ansiedad generalizada es mas común que en cualquier otro 
trastorno de ansiedad (155), encontrando dificultad para iniciar o mantener el sueño o sueño 
poco satisfactorio o inquieto. Un paciente con TAG revela una latencia de sueño más largo y 
un aumento en la frecuencia de despertares, a diferencia de pacientes con depresión mayor 
estos pacientes presentan movimientos oculares rápidos normales (156, cuadro 7).
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Cuadro 7. Descripción y características del sueño.

  Trastorno.	 Síntomas 	 	 Ritmo del sueño	 Arquitectura.	 Tratamiento.
  Pánico.	 Insomnio en	 	 Aumento. 	 	 Normalidad.	 ISRS
		  el inicio 		
		  despertares.		  Latencia al sueño.			   Ansiolíticos.
  Postraumático.	Pesadillas vívidas.	 Disminución	 	 Normalidad.	 ISRS
					     tiempo total de sueño.	
  Ansiedad	 Insomnio al inicio.	 Aumento despertar	 DISMINUCION	Ansiolíticos.
  generalizada.	Despertares.	 	 temprano y	 	 SUEÑO LENTO	Higiene del sueño.
	 	 	 	 	 movimientos	 	 FASES 3 - 4	
					     en el sueño, 		  Disminución.	
 					     eficiencia del sueño.
   Trastorno	 Insomnio al inicio.	 Aumento	 	 Normalidad.	 Serotonérgicos.
  obsesivo				    latencia al sueño.			   Psicoterapia.
  compulsivo.									         Higiene del sueño.

Por su parte, el TEPT se llega a desarrollar después de una exposición a un estresor ame-
nazante, teniendo como síntomas principales volver a revivir el trauma, el embotamiento 
emocional y las conductas de evitación. Estos pacientes presentan característicamente 
insomnio y pesadillas (157). 
El insomnio se manifiesta como dificultad para iniciar o mantener el sueño, lo que indica 
un aumento de la excitación psicológica y fisiológica y generalmente está relacionado con 
los acontecimientos traumáticos (158); también contribuye en gran manera con síntomas 
tales como la fatiga durante el trascurso del día, además de asociarse con la agitación y los 
movimientos nocturnos del cuerpo (159).
En el trastorno de pánico el insomnio se presenta al inicio, con despertares a lo largo de la 
noche, cursando con aumento en la latencia del sueño y conservando electroencefalográfica-
mente una arquitectura normal (160, 161).

TRATAMIENTO 

El insomnio asociado a trastornos de ansiedad generalmente responde favorablemente a las  
benzodiacepinas y a los antidepresivos, siendo más efectivos los inhibidores selectivos de  la 
recaptura de serotonina (162). 

Las Benzodiacepinas como ansiolíticos proporcionan un alivio rápido de la mayoría de los sín-
tomas que pertenecen a este tipo de trastorno. 

El tratamiento farmacológico con antidepresivos como los tricíclicos (ATC), los inhibidores 
selectivos de recaptura de serotonina (ISRS), o los inhibidores de recaptura de serotonina 
y noradrenalina (ISRSN), así como el tratamiento combinado con psicoterapia cognitiva 
pueden llegar a ser mas benéficos. Una dosis de BZD de acción intermedia a la hora de ir 
a la cama puede ser temporalmente indicada al inicio del tratamiento asociado a un anti-
depresivo con efecto sedante.
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Algunos estudios han demostrado la eficacia tanto de antidepresivos duales, como inhi-
bidores selectivos de la recaptura de serotonina en monoterapia y en combinación con el 
Zolpidem de liberación rápida y de liberación prolongada por un período corto.

Cuadro 8. Ventajas e inconvenientes de la medicación  para  el trastorno de pánico.

			 
	 			                Ventajas				    Inconvenientes
	
	 ISRS	 	 	 Antidepresivos bien tolerados.	 Activación inicial.
	 	 	 	 Seguros en sobredosis.	 	 Náuseas, cefaleas,
									         astenia, insomnio.
				    Poco aumento de peso.
	 	 	 	 Una toma al día.	 	 	 Efectos  secundarios 
									         de tipo sexual.
	
	 Benzodiacepinas	 Rápida eficacia.	 	 	 Sedación.
	 	 	 	 Reducen la ansiedad anticipatoria.	 Alteraciones en la memoria.
	 	 	 	 Bien tolerados.	 	 	 Retirada.
	 	 	 	 No producen activación inicial.	 Potencial de abuso.
				    Seguras en sobredosis.		  Disfunción sexual.

	 Antidepresivos	 Dosis única al día.			   Activación inicial.
	 tricíclicos		  Menos  caros.				    Efectos secundarios
									         anticolinérgicos.
				    Larga experiencia			   Aumento de peso.
				    Antidepresivos			   Hipotensión ortostática.	
									         Peligrosos en sobredosis.
									         Disfunción sexual.
	
	 IMAO	 	 	 Más eficaces (frente a la	 	 Restricciones dietéticas.
				    depresión comórbida).		  Crisis hipertensivas.
				    Antidepresivos.			   Activación inicial.	
	 	 	 	 	 	 	 	 	 Retraso en el inicio.
									         Hipotensión ortostática.
									         Peligrosos en sobredosis.
									         Disfunción sexual.
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17. INSOMNIO EN LA ESQUIZOFRENIA Y
OTROS TRASTORNOS PSICÓTICOS

Introducción

Este apartado involucra aquellos trastornos que tienen síntomas psicóticos como característica 
definitoria, entendidos como la pérdida de los límites del sí mismo y de la evaluación de la reali-
dad, pudiendo cursar con alucinaciones, ideas delirantes, trastornos del pensamiento, lenguaje 
desorganizado, comportamiento desorganizado o catatónico, aislamiento, disfunción y/o de-
terioro laboral entre otros. 

La clasificación Internacional de Enfermedades de la Organización Mundial de Salud  (CIE-10) 
y el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales de la Asociación Psiquiátrica 
Americana (DSM-IV-TR; 163)  los clasifican como:

De origen primario:
Esquizofrenia. 
Trastorno esquizofreniforme. 
Trastorno esquizoafectivo. 
Trastorno delirante. 
Trastorno psicótico breve. 
Trastorno psicótico compartido (folie à deux, locura de dos). 

Secundarias:
Trastorno psicótico debido a enfermedad médica. 
Trastorno psicótico inducido por sustancias. 
Trastorno psicótico no especificado. 

Posibles causas  del insomnio en la esquizofrenia y otras psicosis

En los pacientes con insomnio, incluidos los pacientes psiquiátricos, las alteraciones subjetivas 
del sueño se acompañan de un aumento del metabolismo cerebral. La imposibilidad de iniciar 
el sueño podría estar relacionada con la incapacidad de los mecanismos de activación de redu-
cir su actividad entre los estados de vigilia y el sueño. La fatiga diurna podría reflejar la menor 
actividad de la corteza prefrontal debido al carácter no reparador del sueño (164, 165).

Causas específicas relacionadas

La conciliación y mantenimiento del sueño requiere habitualmente unas condiciones ambientales adecuadas, la adi-
ción del calor o el frío a las alucinaciones auditivas y visuales, así como las ideas delirantes de 
daño, dificultan conciliar el sueño o hacen que sea más superficial y con mayor número de 
despertares; de la misma forma contribuyen negativamente la incomodidad de la cama o del 
lugar donde se duerme, los movimientos de la persona con la que se comparte cama o cuarto 
que generan inquietud o ansiedad  en el enfermo, etc.
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El consumo de sustancias tóxicas tales como la nicotina, alcohol, anfetaminas, marigua-
na, etc., afecta al Sistema Nervioso Central y por lo tanto puede alterar el sueño. Otras sustan-
cias, socialmente más extendidas y que también alteran el sueño, son las xantinas (café, té, 
cacao, colas). El consumo excesivo de estas últimas o incluso su uso moderado en personas 
sensibles puede dificultar especialmente la conciliación del sueño. La nicotina, en los grandes 
fumadores, puede dificultar el inicio del sueño y puede generar despertares durante la noche 
debido a la abstinencia de unas horas. El alcohol, aunque posee cierto efecto sedante inicial, 
dificulta que el sueño llegue a fases profundas y por lo tanto que sea reparador.

Son muchos los medicamentos que pueden ocasionar alteraciones del sueño y por lo tan-
to hay que tenerlos en cuenta cuando se busca la causa de un posible insomnio en el paciente 
con esquizofrenia. Grupos farmacológicos como los anticolinérgicos (p. ej., biperideno), anti-
depresivos (p. ej., fluoxetina, sertralina, duloxetina), algunos antipsicóticos (p. ej., ziprasidona, 
aripiprazol), los corticoides, las teofilinas, los sustitutos tiroideos, anticancerígenos, diuréticos, 
etc. pueden provocar o prolongar el insomnio.

Al abordar los trastornos del sueño en el paciente con esquizofrenia  hay que considerar tres 
síntomas o grupos de síntomas básicos: el insomnio, la dificultad para iniciar o mantener el 
sueño; el hipersomnio, que incluye un sueño excesivo y excesiva somnolencia durante el día; 
y las alteraciones episódicas del sueño. El insomnio, es con mucho, el síntoma más común y 
es también el más frecuentemente observado por los psiquiatras como un indicador  de una 
posible agudización de la psicosis, otra alteración es la inversión del ciclo sueño–vigilia (166).

Diagnóstico

Es muy importante evaluar de manera integral al paciente y evaluar profundamente cada uno 
de los síntomas tratando de encontrar, en primer lugar, una causa médica de la psicosis (como 
cambios  hormonales, tumores, traumatismos, cardiovasculares, metabólicos, etc.) y luego el 
consumo de sustancias ilícitas antes de hacer el diagnóstico definitivo (167).

Tratamiento

 1.- Evaluación integral del cuadro psicótico como tal, incluyendo evaluación de personalidad 
premórbida, con entrevista a familiares  y semiología minuciosa, incluido el insomnio.
2.- Informar a la familia acerca de la necesidad de referencia a un centro especializado  donde 
reciba un tratamiento farmacológico a largo plazo por parte de un especialista en psiquiatría, 
como parte fundamental para que el paciente mantenga la adherencia terapéutica a un trata-
miento integral que incluya terapia individual, familiar y de reintegración psicosocial.
3.- Intentar inicio de un antipsicótico con efecto sedante (como olanzapina, quetiapina,  zuclopentixol, 
siempre teniendo en consideración sus efectos indeseables cardiometabólicos) de preferencia de  se-
gunda generación para tener un doble efecto terapéutico (sobre la psicosis y la alteración del sueño).
3.- Considerar la posibilidad del uso de una  benzodiacepina o un antipsicótico concomitante  
(levomepromazina, clorpromacina) cuando el antipsicótico no ofrece la garantía de conseguir-
se un sueño reparador que garantice la recuperación del individuo o cuando se  requiera sedar 
al paciente para su traslado a un internamiento involuntario.
4.- Es importante evitar al máximo la polifarmacia y no dejar de lado las indicaciones de higiene del 
sueño y las estrategias conductuales que se deben dar al familiar para garantizar que el paciente las 
lleve  a cabo.
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18. INSOMNIO Y CONSUMO DE SUSTANCIAS

INTRODUCCIÓN

A través del enfoque llamado Diagnóstico o Patología Dual se exponen algunas consideracio-
nes sobre la coexistencia de los trastornos del dormir y el uso de sustancias.
La Patología Dual  se refiere a la comorbilidad o concomitancia de un diagnóstico psiquiátrico 
mayor (en el Eje I y/o II  del DSM-IV TR), con un consumo patológico por abuso o dependencia 
a sustancias. Sin embargo, este término ha adquirido múltiples connotaciones de acuerdo a las 
condiciones en que pueden presentarse, como: 
	
	 − Concurren ambos diagnósticos, o
	 − Estos son independientes y simultáneos, o
	 − Cuando el síndrome psiquiátrico ha sido inducido por el consumo de
	      alcohol/drogas, o
	 − Cuando es secundario a un proceso de automedicación con drogas, o 
	 − Cuando antecede al consumo de sustancias. 

La similitud entre los síntomas inducidos por alcohol/drogas con los no relacionados con este 
consumo, ha provocado muchos diagnósticos falsamente positivos, incluso los observados du-
rante la abstinencia y la intoxicación; esta circunstancia dificulta un correcto diagnóstico y en 
consecuencia, el tratamiento adecuado. 

Estos pacientes comórbidos siempre han acudido a los servicios de atención en salud mental y 
centros adictológicos, pero no es sino hasta la última década en que empiezan a ser reconocidos 
como una población específica y más o menos homogénea, sin embargo, por la insuficiente ca-
pacitación y sensibilización de una gran parte de los prestadores de servicios de salud en el área 
de Patología Dual, frecuentemente tales pacientes son rechazados de diversos programas y trata-
mientos, diferidos una y otra vez, o simplemente ignorados por atribuirles un pronóstico sombrío. 

En las últimas décadas, ha crecido el interés por estudiar las manifestaciones psicopatológicas 
coexistentes con el consumo de sustancias psicoactivas, posiblemente debido a la alta preva-
lencia con que éstas patologías aparecen en la población general y en muestras de pacientes, 
así como por la influencia que pueden ejercer en la evolución y pronóstico, tanto del trastorno 
adictivo como del trastorno mental (168-172). Todo esto interactúa precisamente en el crisol 
del mundo de la experimentación, uso y abuso de sustancias psicoactivas. 

A continuación, primeramente se enfoca el alto grado de complejidad que reviste el problema 
adictivo, para posteriormente abordar su coexistencia con los trastornos del dormir.

EL FENÓMENO ADICTIVO

La motivación para el consumo de cualquier sustancia psicoactiva está relacionada en parte 
por los efectos agudos y crónicos de estos productos sobre el estado de ánimo, la función cog-
nitiva y la conducta. Aproximadamente un  15 % de los consumidores habituales pasan a pre-
sentar dependencia a la sustancia al considerar que no pueden actuar de manera óptima en su 
contexto familiar, laboral, académico y social. 
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Existe el planteamiento de si los trastornos por uso de sustancias psicoactivas son verdaderos 
trastornos o, si deberían considerarse comportamientos desviados de las personas que los pa-
decen. A lo largo de la historia, han existido diferentes paradigmas para resolver esta pregunta 
y hasta el momento ninguna responde completamente el planteamiento. 

Si bien es cierto que la decisión de experimentar una sustancia psicotrópica es personal e in-
centivada por un sin fin de motivaciones, se propone que la aparición del cuadro clínico de 
dependencia es el resultado del consumo repetido y de su acción deletérea en determinados 
circuitos neuronales, como consecuencia de una compleja combinación de factores genéticos, 
fisiológicos y ambientales, que limitan la capacidad de un individuo para mantener su fuerza de 
voluntad y de este modo, su decisión de no ingerir una sustancia (173-174). 

Subyacente al proceso adictivo, se ha demostrado la existencia de cambios en el funcionamien-
to de diversas regiones cerebrales que no sólo se asocian con muchas de las características 
sindromáticas de la dependencia a sustancias, sino que de hecho son su causa. Los hallazgos 
clínicos y neurocientíficos de los últimos años sugieren que estos cambios deberían ser con-
siderados como una enfermedad mental crónica, en la cual es frecuente encontrar periodos 
sintomáticos largos, periodos con síntomas ligeros y recaídas. 

USO  DE SUSTANCIAS Y TRASTORNOS EN EL SUEÑO

Los trastornos del sueño afectan al 10% de la población general, en comparación con un 18% 
entre las personas que padecen alcoholismo. Se han detectado alteraciones del sueño hasta dos 
años después de haber conseguido la abstinencia (175). 

Los trastornos del sueño relacionados con la respiración, como la apnea del sueño, se presenta 
en los pacientes alcohólicos en recuperación. Mediante la polisomnografía se ha comprobado 
que dichos trastornos (definidos como 10 o más apneas e hipopneas durante 1 hora de sueño) 
se presentan en el 3% de los pacientes de menos de 40 años, el 17% de los que se encuentran 
entre los 40 y los 59 años y el 50% de los de más de 60 años de edad. Se trata sobre todo de va-
rones, que además suelen presentar somnolencia diurna y sobrepeso (ídem). Según estos da-
tos, la incidencia de dicho trastorno aumenta con la edad y puede contribuir a consecuencias 
adversas para la salud, tales como hipertensión arterial o arritmias cardíacas. Si además existen 
otros factores de riesgo cardiovascular y se asocian con consumo de alcohol, aumenta el ries-
go de padecer un accidente vascular cerebral, isquemia coronaría y muerte súbita, pérdida de 
memoria, disminución del rendimiento diurno y depresión (176).

Los estudios efectuados mediante polisomnografía en pacientes alcohólicos, han detectado dificul-
tad para conciliar el sueño, disminución del tiempo total de sueño, aumento del porcentaje de ondas 
lentas, disminución del porcentaje de sueño REM y aumento de la latencia de sueño REM. Pero dichas 
alteraciones serán diferentes si el paciente es consumidor o está en fase de abstinencia (Cuadro 9).

Trastornos del Sueño y Empleo de Psicofármacos 

En los consumidores de sustancias se han descrito cambios en la arquitectura y calidad del 
sueño que demandan mayor consumo de hipnóticos y su uso prolongado. Alrededor de 1 de 
cada 5 consumidores no duerme tanto como quisiera, lo que a menudo trata de corregir con un 
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medicamento hipnótico, de forma que el 4% de los adultos y el 16% de los mayores de 65 años 
han consumido algún hipnótico benzodiacepínico (177). 

Cuadro   9. EFECTOS DEL CONSUMO CRÓNICO Y DE LA ABSTINENCIA DE ALCOHOL SOBRE EL SUEÑO

   Latencia del Sueño				    Consumo Crónico		 Abstinencia a Alcohol
						           de Alcohol

   Latencia de Sueño REM	 	 	 	 	 	 Normalización 
   Porcentaje de Sueño Profundo	 	 	 	 	 Normalización
   Porcentaje de Sueño de Ondas Lentas	 	 	 	 Normalización (rebote)
   Sueño REM	 	 	 	 	 	 	 	 Normalización
   Tiempo Total de Sueño	 	 	 	 	 	 Normalización	

Las benzodiacepinas alteran la arquitectura básica del sueño, la mayoría reduce el sueño de on-
das lentas, algunas, acortan el sueño MOR (movimientos oculares rápidos) y pueden producir 
un aumento de la actividad beta y de los husos del sueño en el electroencefalograma. 

La prevalencia de insomnio aumenta con los años de consumo de sustancias y con la presencia 
de trastornos orgánicos, lo que hace, de los adictos, los mayores consumidores de hipnóticos 
benzodiacepínicos.  

La indicación de benzodiacepinas como  inductores de sueño, ha sido controvertida para los 
pacientes que presentan abuso o dependencia de sustancias (178), ya que las benzodiacepinas 
inducen refuerzo conductual, tolerancia y abstinencia y presentan potencial de abuso (179). 
Por estos motivos, es preferible evitar en esta población los fármacos hipnótico-sedantes, ex-
cepto para el tratamiento de la desintoxicación. 

En los pacientes que todavía no han tomado benzodiacepinas es preferible recurrir a fármacos in-
ductores del sueño que no sean psicoactivos ni reforzadores de la conducta de autoadministración, 
como los antihistamínicos, determinados anticomiciales o los antagonistas dopaminérgicos.

A pesar de esta recomendación de usar los hipnóticos sólo como tratamiento de segunda elección 
para el insomnio, y que en caso de ser prescritos, lo sean por períodos no mayores de un mes, en la 
práctica se suelen utilizar de manera generalizada y prolongada. 

Además, cuando se intenta retirar estos fármacos, se produce un insomnio de rebote que 
es mayor con las benzodiacepinas de vida media corta, en comparación con las de vida 
media larga. Este agravamiento del insomnio, puede darse incluso con dosis bajas o tera-
péuticas debido al desarrollo de tolerancia y dependencia, lo cual a su vez, puede inducir 
a aumentar las dosis o a escoger una benzodiacepina de más larga vida, lo que aumenta 
el riesgo de toxicidad por acumulación en las personas adictas (180).       

Al desarrollar tolerancia, se requieren dosis crecientes de benzodiacepinas para conseguir los 
efectos iniciales y, tras un consumo excesivo y prolongado, dosis menores a las habituales pue-
den inducir abstinencia, lo que puede empeorar el trastorno del sueño. Las benzodiacepinas 
sólo están indicadas para el tratamiento de un trastorno grave, que limite la actividad cotidiana 
del paciente o le agregue una situación de estrés importante. 
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La duración del tratamiento debe ser la más corta posible, no exceder ocho a doce semanas 
para la ansiedad ó dos a cuatro semanas para el insomnio, por ejemplo: tomarlos dos ó tres 
noches consecutivas en una semana, y repetir esta secuencia no más de dos a tres semanas. 

Si el insomnio no mejora, conviene revisar el diagnóstico y considerar tratamientos alternativos, 
ya que la toma continua de hipnóticos puede contribuir a perpetuar el problema y a enmas-
carar otros trastornos psiquiátricos que requieran tratamiento específico (181), razones por las 
que se deberá valorar al paciente a intervalos regulares y proceder al retiro progresivo del fár-
maco, dado que la finalización brusca del tratamiento puede producir síntomas de abstinencia. 

El riesgo de dependencia es directamente proporcional a las dosis y a la duración del tratamien-
to, pero incluso, a dosis terapéuticas, se puede producir dependencia física. Los pacientes con 
antecedentes de abuso de alcohol o de sustancias, presentan mayor riesgo de abuso o depen-
dencia a benzodiacepinas debido a la dependencia cruzada entre ambas sustancias, por lo que 
éstas deben utilizarse con precaución en este tipo de pacientes.

Ante el abuso y adicción de sustancias, la desintoxicación en régimen de hospitalización par-
cial o completa permite una exploración diagnóstica más exhaustiva, mejor monitorización y 
supervisión del cumplimiento de la medicación, e intervención más intensiva, para conseguir: 

	 a) La toma de conciencia y la motivación del paciente; 
	 b) Su compromiso y retención en el programa terapéutico  y, 
	 c) Su psicoeducación sobre la relación entre el consumo de sustancias (incluidos
                   determinados tranquilizantes)  y el trastorno del sueño.

Muchos síntomas psiquiátricos desaparecen cuando el paciente abandona el consumo de sus-
tancias, pero los trastornos del sueño pueden persistir aunque el paciente lleve tiempo en abs-
tinencia continua. 

Los antihistamínicos, como hidroxicina, difenhidramina, doxilamina, etc., pueden utilizarse 
como inductores del sueño aprovechando sus efectos sedativos, pero el rápido desarrollo de 
tolerancia reduce su eficacia a largo plazo, por lo que es preferible reservarlos también para un 
tiempo limitado y pasar después a su utilización puntual, no diaria. 

La hidroxicina a dosis de 25 mg disminuye la latencia del sueño pero no aumenta su duración 
total. Sus efectos secundarios más frecuentes son sedación, mareo, hipotensión arterial y efec-
tos anticolinérgicos. 
La difenhidramina, a dosis de 50 mg y la doxilamina, a dosis de 25 mg, facilitan la conciliación del sueño.

Los antipsicóticos atípicos con cierto componente sedativo, como olanzapina,  quetiapina, cloza-
pina, y los antagonistas dopaminérgicos sedativos con pocos efectos extrapiramidales, pueden 
utilizarse como inductores del sueño a dosis bajas. También la tioridacina y la levomepromazina.  

La mayor dificultad se produce con los pacientes que ya han desarrollado cierto grado de dependen-
cia de las benzodiacepinas, quienes requieren una pauta de retirada progresiva rápida los primeros 
días y muy lenta las últimas semanas, que puede facilitarse añadiendo fármacos eutimizantes. Los 
eutimizantes de tipo anticomicial, con cierto efecto potenciador de la neurotransmisión gabaérgica, 
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como el valproato, el topiramato y la gabapentina a dosis bajas, pueden ayudar a mejorar el trastorno 
del sueño y no presentan riesgo de abuso o dependencia. En particular la gabapentina se ha reco-
mendado para el tratamiento del insomnio asociado a la dependencia de alcohol (182).

Dado que los antidepresivos suelen prolongar la latencia de sueño REM, pueden mejorar el tras-
torno del sueño, especialmente los que poseen un componente sedativo, como la trazodona o la 
mirtazapina. 

La trazodona (25-100 mg) es un inhibidor de la recaptura de serotonina que puede mejorar la 
calidad del sueño, aumentando el tiempo total de sueño, disminuyendo el número y duración 
de despertares y reduciendo la duración de sueño REM. Sus efectos adversos se deben al anta-
gonismo α-adrenérgico e histaminérgico, e incluyen sedación, somnolencia, hipotensión ortos-
tática, bradicardia y priapismo, un efecto poco frecuente pero que obliga a retirar el fármaco. 

La mirtazapina (15-30 mg) es un fármaco antidepresivo con actividad moduladora de la trans-
misión noradrenérgica, serotoninérgica y acción antihistamínica potente.

Las estrategias no farmacológicas incluyen la higiene de sueño, La terapia de control de estímu-
los el aprendizaje de técnicas de relajación, meditación, biofeedback y ejercicio físico moderado y la 
psicoterapia cognitivo-conductual (ver capítulo 28).

Para la prescripción de psicofármacos en adultos mayores ver capítulo 27.
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19. INSOMNIO Y OTROS TRASTORNOS MENTALES
INSOMNIO Y ALTERACIONES DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

Introducción

La conducta alimentaria y el dormir, comparten la característica de ser fenómenos de natu-
raleza circadiana, además de ser indispensables para el mantenimiento de la vida en el reino 
animal, pero especialmente en el hombre están afectados directa o indirectamente tanto en 
su naturaleza biológica, como mental. Existe información acerca de los modelos circadianos de 
la ingestión calórica en diversos estudios  (183-186).  Incluso, existen ligas moleculares entre el 
dormir y  la regulación energética; la hipocretina (u orexina) ha sido relacionada con la narco-
lepsia (187).  Más aún, la narcolepsia ha sido asociada con alteraciones en la conducta alimen-
taria, particularmente necesidad (craving) por alimentos y atracones, síntomas que afectaban 
el desempeño diario de los individuos (188). 

Obesidad y el Dormir

La epidemia actual de obesidad, ha suscitado un gran esfuerzo para identificar sus causas. 
Actualmente se acepta que los estilos de vida caracterizados por el sedentarismo y por una 
alimentación predominantemente hipercalórica son los responsables más obvios de ésta. Sin 
embargo, a lo largo de los últimos años, independientemente de la elevada prevalencia de los 
estilos de vida comentados, también se ha observado una disminución en el tiempo dedicado 
a dormir en las personas, lo que también se ha relacionado con la obesidad. Se ha reportado 
en un estudio prospectivo que existe una relación entre el tiempo dedicado a dormir desde la 
infancia a lo largo de la vida y la presencia de obesidad en una cohorte  de 1037 individuos ob-
servada hasta los 32 años de edad (189).  Desde 1960, la proporción de ciudadanos estadouni-
denses que reportan menos de 7 horas de sueño por noche, se ha duplicado a 37.1% (190), 
mientras que la prevalencia de la obesidad también se ha incrementado entre un 20% y un 
30% en el mismo lapso (191). Se sabe que la restricción en el dormir tiene efectos importantes 
en la tolerancia a la glucosa y en la sensibilidad a la insulina (190). Por otro lado, las respuestas 
de la ghrelina, la leptina y la orexina a la restricción en el dormir, pueden afectar el hambre, 
incrementado a su vez el riesgo de presentar sobrealimentación e incrementos en el índice 
de masa corporal. También puede existir una afectación en la termogénesis no relacionada al 
ejercicio físico, lo cual ha sido compatible con incremento en el peso en estudios efectuados 
en animales (192). Dada la relación entre el dormir y la termorregulación, se puede hipotetizar 
que el ritmo circadiano en la temperatura corporal es vital para el dormir humano y viceversa.
No obstante lo anterior, en la literatura especializada, es notable la ausencia de estudios clíni-
cos de las alteraciones del dormir en los trastornos de la conducta alimentaria, con excepción 
de una entidad descrita hace más de 50 años denominada en inglés Night Eating Síndrome  
(NES), que en castellano puede ser traducido como Síndrome Nocturno del Comer.

Anorexia Nervosa

La desnutrición que denotan las pacientes con Anorexia Nervosa presenta varias características clíni-
cas compatibles con un síndrome depresivo, dentro de las cuales es frecuente encontrar el insomnio, 
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casi siempre mixto. La calidad del dormir de estas personas es deficiente ya que resulta poco repara-
dor y, si se pregunta ex profeso,  muchas de ellas informarán que interrumpen o posponen su sueño 
para realizar ejercicio físico compulsivo con la firme intención de quemar calorías, incluso utilizando 
esta estrategia de manera compensatoria cuando sienten que han tenido una ingestión alimenticia 
que sobrepasa sus estándares cotidianos. Paradójicamente estas pacientes desnutridas demuestran 
altos niveles de actividad física mientras están en vigilia, mostrando una tendencia a realizar activida-
des que requieren de un esfuerzo físico adicional y repetitivo, por lo que, aunque presentan un sueño 
de calidad deficiente, su nivel de actividad no parece estar afectado durante el día.

Bulimia Nervosa

La mayoría de estas pacientes presentan sueño superficial e inquieto, y desde luego de cali-
dad deficiente. Una alteración frecuentemente observada en el dormir de estas pacientes es 
el insomnio inicial, sobre todo cuando existe comorbilidad con depresión mayor, por lo que el 
manejo farmacológico de este último trastorno es de suma importancia para lograr una recu-
peración global. Resulta interesante que algunas pacientes han descrito sueños angustiantes 
en los que presentan atracones incontrolables, los cuales les ocasionan un nivel de angustia 
tan elevado que en no pocas ocasiones las hacen despertar e ir al baño para intentar vomitar, 
mitigar su ansiedad y poder conciliar el sueño nuevamente.  

Síndrome Nocturno del Comer (SCN) o Night Eating Syndrome 

Este síndrome se describió por vez primera en 1955 con un trastorno caracterizado por ano-
rexia matutina, hiperfagia nocturna e insomnio (193). Desde entonces se han publicado una 
gran cantidad de artículos al respecto y se han organizado reuniones de consenso sobre el 
tema. No obstante, dado que no existe una definición estándar de este síndrome, ha sido ex-
tremadamente difícil el reconocimiento sintomático y, sobre todo, los resultados de los estu-
dios de investigación no pueden ser comparados entre las muestras tanto en los estudios clí-
nicos como en los epidemiológicos. Algunos estudios recientes han propuesto que el SCN es 
un retraso circadiano en el patrón de ingestión alimenticia. Por otro lado, el Grupo de Trabajo 
Internacional del SCN (194), ha propuesto recientemente las siguientes características para la 
definición del síndrome: por hiperfagia nocturna; con el consumo de cuando menos 25% de la 
ingestión calórica diaria después de la cenan y/o al menos dos despertares nocturnos semana-
les con ingestiones de comida.  Se requiere que el paciente se encuentre en estado de alerta y 
que recuerde los episodios, así como al menos tres de las siguientes características asociadas: 
anorexia matutina, urgencia de comer entre la cena y la iniciación del sueño o en los desper-
tares nocturnos, insomnio inicial o intermedio, la creencia de que uno debe comer para poder 
dormir y un estado anímico deprimido en las noches. Además debe existir malestar o deterioro 
en el funcionamiento del individuo, la presencia de comer nocturno por al menos tres meses 
y que el trastorno no sea secundario a cualquier otra entidad médica o psiquiátrica (194, 195).

La prevalencia del SCN en muestras comunitarias entre el 1.0% y el 1.5%  (195-199), no obstante 
existen poblaciones especiales en los que la prevalencia es más alta como en pacientes con 
apnea del sueño con 8.6% (200). Además, el SCN se ha asociado con ganancia ponderal (201) y 
de manera variable con la presencia de obesidad. Interesantemente se ha reportado el hallazgo 
de agregación familiar en el SCN. Un estudio encontró un O.R. 4.9 en familiares de pacientes 
con SCN al compararlos con familiares de sujetos control (202). Los individuos con SCN frecuen-
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temente cursan también con el Trastorno por Atracón (ingestiones alimentarias de grandes 
cantidades, con pérdida del control y sin conductas compensatorias), aproximadamente entre 
el 7% al 25%, la prevalencia del SCN en pacientes con Bulimia Nervosa es de aproximadamente 
9% (203-209). Se ha reportado que la ingestión alimenticia en el SCN es notablemente inferior 
a lo que se observa en el Trastorno por Atracón, aproximadamente 300 kcal (183).

El diagnóstico diferencial del SCN es el Trastorno Alimentario Relacionado con el Dormir (TARD) 
o  Sleep Related Eating Disorder.   Este último se caracteriza por episodios recurrentes de inges-
tión involuntaria durante el dormir, mientras que el SCN requiere de estar alerta durante las 
ingestiones alimentarias nocturnas. El TARD se considera actualmente como una parasomnia 
ya que el comer en este trastorno es involuntario y los episodios no se recuerdan en lo absoluto 
o solo en forma fragmentaria. Incluso los pacientes que lo padecen pueden ingerir materiales 
no comestibles como colillas de cigarros (203). Es frecuente encontrar en estos pacientes otros 
trastornos del dormir como el sonambulismo, el síndrome de piernas inquieras, apnea obstruc-
tiva del dormir, o insomnio. Adicionalmente, el uso de agonistas de los receptores benzodiace-
pínicos como el zolpidem pueden inducir episodios de TARD (194). 
El tratamiento del SCN, con inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina ha mos-
trado respuestas favorables reportadas en la literatura, lo cual ha resultado en la propues-
ta de un modelo biológico-conductual del SCN que se basa en hipofunción serotoninérgi-
ca cerebral (195). Esta alteración serotoninérgica podría explicar, cuando menos en parte 
la hiperfagia nocturna (alteración circadiana).
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20. INSOMNIO EN LOS TRASTORNOS
ADAPTATIVOS Y SOMATOMORFOS

Los trastornos adaptativos se caracterizan por una respuesta emocional intensa ante un evento 
estresante. Sus síntomas, que aparecen en los tres meses siguientes al evento, se caracterizan 
por ansiedad, depresión o alteración de la conducta y deben desaparecer dentro de los seis 
meses siguientes a la ausencia del estresor (210).
La Asociación Psiquiátrica Americana propone cinco tipos específicos: 
1. El trastorno adaptativo con ánimo deprimido, se caracteriza por tristeza, tendencia al llanto y sen-
timientos de desesperanza.
2. El trastorno adaptativo con síntomas de ansiedad, se acompaña de manifestaciones como 
nerviosismo, palpitaciones, inquietud o agitación.
3. El trastorno mixto con ánimo ansioso y deprimido con síntomas de los dos trastornos descritos.
4. El trastorno adaptativo con alteración de la conducta se caracteriza por violación de los de-
rechos de los demás o de las reglas sociales correspondientes a la edad (vandalismo, manejar a 
alta velocidad, pelear)
5. Trastorno adaptativo con alteración mixta de las emociones y la conducta en donde las con-
ductas descritas van aunadas a alteraciones depresivas o ansiosas.

Por su parte, los pacientes con trastornos somatomorfos; experimentan síntomas físicos, sin que exis-
ta padecimiento médico alguno que los esté generando, y en donde la participación de los factores 
psicológicos constituyen la etiología principal (ídem).

Con tratamiento apropiado el pronóstico de los trastornos adaptativos es favorable. La mayoría 
de los pacientes vuelven a su nivel previo de funcionamiento en aproximadamente tres meses. 
Sin embargo los adolescentes requieren mayor tiempo para recuperarse y en algunos casos desa-
rrollan posteriormente algún trastorno del estado de ánimo o por uso de sustancias.

No existen estudios en la literatura que avalen la utilidad de los psicofármacos en el trastorno 
adaptativo, el tratamiento de elección es la psicoterapia, sin embargo, es razonable utilizar medi-
camentos con el fin de tratar algunos síntomas en particular durante un corto tiempo (211). 

En el caso de los síntomas depresivos, están indicados los antidepresivos como monoterapia o en 
combinación con las benzodiacepinas o su combinación; en el caso de los síntomas de ansiedad es 
posible utilizar únicamente benzodiacepinas por un tiempo. Las dosis de estos psicofármacos pueden 
ser las mínimas útiles, aunque de acuerdo al caso es posible utilizar dosis terapéuticas más altas (ídem).

Los antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina además de resultar útiles 
en el trastorno de somatización, el dismórfico corporal, la hipocondría y el trastorno por dolor 
controlan los síntomas ansiosos y del estado de ánimo (depresión y distimia) frecuentemente 
asociados a estos trastornos (212-214).

Las benzodiacepinas resultan útiles en el tratamiento de los síntomas que no cedan con el tratamien-
to antidepresivo o bien para el manejo del insomnio asociado. Es preferible utilizar benzodiacepinas 
que además de facilitar el sueño tengan un efecto diurno sobre la ansiedad. Finalmente en este gru-
po de pacientes es fundamental el instaurar medidas higiénicas para facilitar y mantener el sueño 
(ídem).
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21.  INSOMNIO EN LOS TRASTORNOS DE PERSONALIDAD

Los pacientes con trastorno de personalidad se caracterizan por tener un patrón persistente, 
inflexible y rígido en la forma de pensar y actuar, que impide su desarrollo armónico y un fun-
cionamiento adaptativo a lo largo de su vida (215-218 APA, 2002; Oldham, 2005). Estas carac-
terísticas limitantes de su funcionamiento psicosocial se traducen en una disminución en su 
capacidad adaptativa y a sufrir estrés con mayor frecuencia que los sujetos sin esta patología. 

Los trastornos de personalidad están presentes en el 6.1 % de la población mexicana; los más 
frecuentes en la población general son los trastornos de personalidad paranoide, esquizoide y 
esquizotípico(4.6 %), seguidos de los trastornos de personalidad evitativo, dependiente y ob-
sesivo compulsivo (2.4 %) y los menos frecuentes son los trastornos de personalidad antisocial, 
límite, narcisista e histriónico (1.6 %) (219 Benjet et al, 2008).

Las pacientes con trastorno de personalidad  pueden presentar insomnio dentro de la sintoma-
tología del trastorno depresivo mayor y del distímico, así como en los trastornos de ansiedad, 
incluyendo el trastorno de estrés postraumático. 

El tratamiento de estos pacientes incluye a la psicoterapia (220) y el manejo farmacológico de 
los trastornos de personalidad en general y del trastorno límite de personalidad en particular, 
se basa en la propuesta de que existen tres dimensiones psicopatológicas de la personalidad 
con una base neurobiológica (221, 223 APA, 2001; Chávez- León, Ontiveros- Uribe, López Garza 
y Ng, 2005; Gabbard, 2000): 1) La dimensión cognitivo-perceptual,  2) la dimensión de impulsi-
vidad- descontrol conductual y 3) la dimensión de la alteración en la regulación afectiva. 

Los medicamentos tradicionalmente utilizados para manejar las alteraciones en la regulación 
afectiva, son los antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina y en caso de 
no respuesta los antidepresivos con índice de seguridad menor, como los antidepresivos tricí-
clicos y, en último lugar, los antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina. 
Sin embargo es preferible utilizar junto con los antidepresivos inhibidores selectivos de recap-
tura de serotonina un antipsicótico atípico. El antidepresivo más estudiado ha sido la fluoxetina 
y el antipsicótico, el haloperidol y la olanzapina. 

En el trastorno de personalidad límite, debido a la conducta impulsiva que le caracteriza, y en 
el antisocial, por la posibilidad de abuso de benzodiacepinas, se encuentra limitado el uso de 
este tipo de medicamentos. Sin embargo, otros trastornos de personalidad en donde coexista 
alguna psicopatología generadora de insomnio. Es posible utilizar benzodiacepinas, a dosis 
adecuadas por tiempo apropiado, dentro de un esquema de tratamiento con antidepresivos 
hasta controlar el trastorno que lo origina; es el caso de los trastornos de ansiedad (trastorno 
de ansiedad generalizada, de angustia, etc.) y del estado de ánimo (trastorno de mayor y distí-
mico) en general (224-226). 

Puede utilizarse la clonidina, para disminuir tanto la ansiedad como el insomnio, en pacientes con 
trastorno límite con trastorno de estrés postraumático comorbido. (227 Ziegenhorn et al, 2009). 
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22. INSOMNIO ASOCIADO A ENFERMEDADES MÉDICAS

El insomnio es una alteración en el dormir habitual en el ser humano, su frecuencia alcanza hoy 
en día proporciones epidémicas, de tal manera que su presencia, en cualesquiera de sus formas 
es común en cualquier ámbito en el que el médico interactúa con sus pacientes.

Según reportan algunos estudios, del 46 al 69% de los pacientes que se presentan a buscar 
atención médica en el primer contacto reportan al menos presencia de insomnio ocasional. Es 
por lo tanto muy probable que muchos de estos pacientes presenten simultáneamente diver-
sos problemas físicos de salud (cuadro 10).

Cuadro 10. Comorbilidades asociadas a insomnio

		  Causas por dolor (lumbalgia, fibromialgia, etc).
		  Cáncer.
		  Infección por VIH.
	 	 Enfermedades crónicas del pulmón (EPOC).
		  Asma.
		  Desórdenes músculo esqueléticos (artritis).
		  Enfermedades neurodegenerativas (enfermedad de Parkinson, Alzheimer, etc).
	 	 Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
	 	 Nicturia. 
		  Insuficiencia cardiaca.
		  Enfermedad vascular cerebral.
		  Síndrome de piernas inquietas.
		  Apnea obstructiva del sueño.
	 	 Respiración Cheyne-Stokes.
	 	 Narcolepsia.
	 	 Tomado de:Banno & Kryger (235).

El insomnio secundario favorece significativamente el incremento de la sintomatología y severi-
dad clínica de la enfermedad de origen así mismo se conoce que el insomnio crónico suele prece-
der por años el desarrollo de depresión mayor (228). 

Los síntomas secundarios al insomnio pueden ser: fatiga, alteraciones del ánimo, perdida de 
energía, problemas sociales y ocupacionales,  somnolencia diurna excesiva, propensión a acci-
dentes, pérdida de memoria, cefalea tensional, dolencias gastrointestinales y del sueño (229).

Los síntomas de insomnio relacionados a condición médica usualmente están causados por 
una disrupción directa de la homeostasis del sueño, dolor, disnea, incontinencia urinaria o efec-
tos adversos de fármacos. Se ha descrito insomnio secundario a las siguientes alteraciones me-
dicas: estrés, depresión, psicosis, ansiedad, esquizofrenia, cáncer, asma, enfermedad coronaria, 
artritis, reflujo gastroesofágico, falla renal terminal, insuficiencia cardiaca congestiva, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, diabetes y dentro del ámbito neurológico las enfermedades 
degenerativas como la enfermedad de Parkinson, Alzheimer, Esclerosis Múltiple, Enfermedad 
de Huntington, Parálisis supranuclear progresiva, las cuales están asociadas con una alta preva-
lencia de insomnio y otros trastornos del sueño (231-234) (Cuadro 11).

Pocos estudios han abordado y estudiado con detalle la relación que existe entre el insomnio y 
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los problemas médicos, si bien el consenso habitual es que los pacientes que sufren de insom-
nio presentan con mayor frecuencia diversos problemas médicos de tipo físico que aquellos 
pacientes que no sufren de insomnio.

En 2003 Foley y colaboradores (236) estudiaron alteraciones del dormir en adultos mayores (55 
a 84 años) y encontraron que una historia de insomnio “en el último año” todas las noches o la 
mayor parte de las noches, se asoció a enfermedad cardiaca y dolor corporal.

Otro estudio evaluó 3161 adultos de 18 a 79 años de edad, sin atención médica institucional y en-
contró que aquellos con “problemas para quedarse dormidos” o “para mantenerse dormidos” y bien 
“despertarse muy temprano”, presentaron con mayor frecuencia dos o más problemas de salud que 
aquellos sin alteraciones en el dormir, si bien no fueron precisados tales problemas (237).

Por último, un estudio húngaro que incluyó 12,643 individuos con insomnio, encontró que dichos 
individuos utilizaron con mayor frecuencia los servicios de salud que individuos sin insomnio (238).

Para entender de forma completa la relación entre el insomnio y condiciones médicas comór-
bidas es importante, por otro lado, determinar la prevalencia de insomnio en individuos que 
sufren de condiciones médicas específicas.

Cuadro 11. Síntomas característicos de algunos desordenes de insomnio comórbido

	               Desorden			                                                           Síntomas
	 Insomnio psicofisiológico.	 	 “Trata” de quedar dormido, dificultad para conciliar 	
						      sueño, despertares  nocturnos frecuentes,
						      ansiedad al dormir.
	 Síndrome de piernas inquietas.	 Urgencia irresistible de mover las piernas,
						      parestesias en extremidades, síntomas en el
						      descanso o a la hora de ir a la cama, mejora de
						      síntomas al movimiento.
	 Desorden de movimiento.		  Movimientos repetitivos involuntarios de las 
	 periódico de miembros		  extremidades durante el sueño o antes de. 
	
	 Síndrome de apnea obstructiva.	 Ronquido, pausas de respiración durante el sueño, 	
						      ahogos, del sueño, ahogos, dificultad respiratoria, 	
						      boca seca por las mañanas.
	 Enfermedad pulmonar		  Disnea.
	 obstructiva crónica.	
	 Reflujo gastroesofágico.	 	 Dolor epigástrico o sensación de quemado,
						      laringoespasmo, sensación ácida en la boca
						      despertares nocturnos súbitos.
	 Hipertrofia prostática.	 	 Nicturia frecuente.
	 Crisis nocturnas.			   Golpear en la cama, pérdida del control de vejiga
						      y recto.
	 Ataques nocturnos de pánico.	 Ansiedad súbita, taquicardia, diaforesis,
						      ahogos, laringoespasmo.
	 Desorden de estrés postraumático.	 Sueños vividos o pesadillas recurrentes, ansiedad
						      e hipervigilia a la hora de dormir.
	 Tomado de Doghramji K (230).

Katz y McHorney (239) evaluaron 3,445 pacientes con condiciones médicas crónicas y encon-
traron que aquellos que sufrían de insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad obstructiva 
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de las vías aéreas, dolor de espalda, alteraciones de la cadera, enfermedad ácido-péptica, car-
diopatía isquémica, enfermedad articular degenerativa y problemas prostáticos fueron más 
tendientes a reportar la presencia de insomnio.
En 2004 Gigli, Adorati y Dolso (240) reportaron en una población de pacientes con enfermedad 
renal crónica terminal que 18% presentaban dificultad para poder  conciliar el sueño y 20% 
presentaban dificultad para poder sostenerlo.

En 2001 un grupo de investigadores canadienses encabezado por Sutton (241) evaluó cerca de 
12,000 individuos y encontró que la presencia de insomnio era mayor entre quienes estaban in-
satisfechos con sus condiciones de salud, tenían limitaciones en sus actividades cotidianas o bien 
sufrían de migrañas, enfermedades circulatorias, respiratorias, digestivas o reumatológicas.

En Suecia (242) se evaluó de forma transversal a un grupo de 223 pacientes con insuficiencia 
cardiaca congestiva y se encontró que 23% de los varones y 20% de las mujeres presentaron 
problemas mayores o dificultades para mantener el sueño, mientras que el 19% de los varones 
presentó dificultades para poder iniciarlo.

En una revisión publicada en 2001 que incluyó 15 estudios de pacientes con cáncer, Savard y 
Morin (243) encontraron que 30 a 50% de los pacientes incluidos en estos estudios experimen-
taban síntomas de insomnio, datos que corresponden con los publicados por Cheng y Chan en 
el 2004 (244), quienes encontraron al insomnio como el síntoma más prevalente entre pacien-
tes con cáncer, aún por arriba de otros síntomas como dolor, anorexia, fatiga y nausea.

Finalmente, en un estudio publicado en el 2007, basado en la comunidad, que incluyó 
772 individuos de 20 a 98 años, Taylor y colaboradores (245) abordaron la comorbilidad 
de condiciones médicas en pacientes que sufrían de insomnio crónico y encontraron que 
aquellos pacientes que sufrían de insomnio crónico presentaban con mayor frecuencia 
todas las siguientes condiciones médicas respecto a individuos que no sufrían de altera-
ciones en el dormir de curso crónico como el insomnio (Cuadro 12):

Cuadro 12. Comorbilidad médica en insomnio crónico.

		  Enfermedad cardiaca.		 	 21.9% vs 9.5%
	 	 Presión arterial elevada.	 	 43.1% vs 18.7%
	 	 Enfermedad neurológica.	 	 7.3% vs 1.2%
	 	 Problemas respiratorios.	 	 24.8% vs 5.7%
	 	 Problemas urinarios.	 	 	 19.7% vs 9.5%
	 	 Dolor crónico.		 	 	 50.4% vs 18.2%
	 	 Problemas gastrointestinales.	 33.6% vs 9.2%
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23. INSOMNIO EN EL DOLOR CRÓNICO

INTRODUCCIÓN

El dolor en general es definido por la Sociedad Internacional para el Estudio del Dolor IASP (por sus 
siglas en inglés) como una experiencia sensorial y emocional displacentera, la cual se encuentra aso-
ciada a daño tisular real o potencial o bien, descrito en términos de dicho daño. El comité de Taxo-
nomía de la IASP considera al dolor como crónico, cuando su duración es mayor a tres meses (246). 

Tanto en el dolor como en el sueño se encuentran involucradas estructuras comunes y sitios de mo-
dulación e integración talámico, límbico y cortical, ligados a la integración de emociones. Diversos 
autores han relacionado en forma poco categórica el sueño con el dolor y viceversa. Esto es debido 
a que ambos comparten funciones y estructuras cerebrales, neurotransmisores, neuromoduladores 
como: GABA, norepinefrina, epinefrina, serotonina, acetilcolina, neuropéptidos, etc. (247, 248).

PREVALENCIA

Una de las condiciones comórbidas más frecuentes que afectan la calidad de sueño es el dolor 
crónico, el cual es especialmente frecuente en los ancianos.
La presencia de dolor crónico no maligno es común, su prevalencia internacional es del 2 al 80%. 
La causa de este amplio rango radica en que existen diferencias e inconsistencias en su defini-
ción, lo que dificulta su evaluación y comparación (247).
Entre el 50 % y el 88% de los pacientes que se atienden en las clínicas de dolor presentan difi-
cultad para dormir (249). 

En estudios diseñados específicamente para encontrar la asociación bidireccional insomnio-do-
lor crónico y dolor crónico-insomnio han reportado que la mayoría de pacientes que sufren dicha 
condición y fueron evaluados por un especialista se quejan de un mal dormir (65-89%) (247, 249).
En una revisión sistemática realizada por Covarrubias-Gómez en el 2005 donde se incluyeron 
63 estudios que documentaron la relación entre el sueño y el dolor, con un universo de 2,703 
pacientes en total, solo 40 pudieron ser incluidos debido a los criterios rigurosos de selección y 
éste reveló, que el 75% de ellos eran portadores de una mala calidad de sueño (246).
Tang en el 2007 encontró una prevalencia del 53% (menor a la de otros estudios) de insomnio 
en pacientes que cursaban con dolor crónico (247).
En un estudio amplio realizado por Siversten  y cols. en el que se estudiaron 92,100  pacientes 
con múltiples patologías crónicas a los que se les evaluó la  presencia de insomnio en la patología 
especifica, reportó  la presencia de insomnio en (250).
	 	 • El 39.8 % de pacientes con fibromialgia.
	 	 • El 30.2 %  de pacientes  con osteoporosis.
	 	 • El 25.6 % de pacientes con artritis reumatoide.
	 	 • El 25.1 % de pacientes con trastornos musculoesqueléticos.
	 	 • El 27.3 % de pacientes con artrosis.
	 	 • El 19.7 % de pacientes con dolor musculoesquelético.
	 	 • El 17.6 % de pacientes con cefaléa.
	 	 • El 16.8 % de pacientes con migraña.
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INSOMNIO COMORBIDO CON DOLOR.

Son múltiples las alteraciones en el dormir que refieren los pacientes que padecen enferme-
dades que cursan con dolor crónico, en un estudio que incluyó 18,980 pacientes comparados 
con sujetos control, el 42% refirió dificultad para iniciar y mantener el sueño, 44% se quejó de 
un despertar muy temprano, 41% de no tener un sueño reparador y 45% de tener una pobre 
calidad de su sueño (247).

Es importante recalcar que la asociación entre dolor e insomnio puede involucrar una causa bi-
direccional: el dolor puede alterar el sueño, pero el insomnio puede disminuir el umbral al do-
lor y contribuir al dolor durante el día en los diferentes padecimientos que cursan con él (251).

La asociación entre insomnio y dolor, contrariamente a lo que se cree, es más fisiológica, los 
mecanismos y áreas cerebrales responsables de la regulación del sueño y el dolor se encuen-
tran imbricados: el sistema nervioso autónomo y las áreas monoaminérgicas como las neuro-
nas parabraquiales, la amígdala, la región ventromedial del hipotálamo, el mesencéfalo y la 
sustancia gris ventromedial periacuedal, encontrándose así también implicadas en el control 
del sueño, de la ansiedad, del estado de ánimo y de la sensorialidad (dolor) (246).

Las condiciones médicas asociadas con dolor crónico incluyen enfermedades reumáticas, enfer-
medades gastrointestinales, enfermedad isquémica coronaria, cáncer, enfermedades neurológicas,  
otras condiciones inespecíficas (Cuadro 13) (250-253).

Cuadro 13. Enfermedades productoras de dolor que inducen insomnio
	

	 Enfermedades Reumáticas	          		  Enfermedad isquémica coronaria
	 • Artritis reumatoide.	 	        	 	  • Angina de pecho.
	 • Osteoartritis.
	 • Fibromialgia.
						             	 Enfermedades neurológicas
	 • Artritis reumatoide juvenil.             		   • Migraña.
	 	 	 	 	 	        	 • Cefaleas nocturnas.
	 	 	 	 	 	        	 • Cefalea hípnica.
	 	 	 	 	 	       	  • Cefaela paroxística hemicranea.
	 Enfermedades gastrointestinales
	 • Enfermedad ácido péptica.	        		  Otras condiciones que producen 

	 • Hernia hiatal.			         		  dolor con etiología orgánica incierta
	 • Reflujo gastroesofágico.	          		   • Trastornos musculoesqueléticos.
	 	 	 	 	 	        	 • Dolor musculoesquelético.
	 Cáncer
	

Insomnio  y enfermedades médicas específicas que causan dolor.

a)Artritis

La prevalencia de insomnio crónico en pacientes con varias formas de artritis es mayor que suje-
tos control. Power et al en un estudio que incluyo 118,336 sujetos con dolor articular encontró que 
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un gran numero de sujetos con artritis reportaron insomnio (el 24.8%), 11.9% sueño no reparador 
(11.9%) comparado con los sujetos que no padecían artritis (252, 254, 255)
En un estudio de 429 pacientes con dolor por osteoartritis 31% de ellos reportaron pro-
blemas para iniciar el sueño, 81% para mantenerlo y 51% refirieron un despertar tempra-
no. Un análisis de los patrones de sueño de pacientes con osteoartritis mostró que   los 
sujetos afectados por esta condición tienen el sueño mas ligero (mayor tiempo en fase I 
del sueño) que los controles. En definitiva, se puede asegurar que el dolor es un mediador  
importante en  la calidad del sueño en estos pacientes ya que, cuando se evalúan sus pa-
trones de sueño antes y después de la artroplastia, se observa una mejoría tanto subjetiva 
como objetiva en su dormir (252, 256).

La prevalencia del insomnio en artritis reumatoide es mayor al 50% sin embargo, la alteración 
en el sueño mas frecuente (más que con la conciliación), es el mantenimiento del mismo, el 
despertar temprano y una sensación de sueño no reparador. La arquitectura del sueño en pa-
cientes con artritis reumatoide esta profundamente alterada y se caracteriza principalmente 
por sueño fragmentado (numerosos despertares durante la noche) y además, experimentan 
mayor cantidad de movimientos periódicos de las piernas (252).

Hallazgos similares aparecen en la artritis reumatoide juvenil. El 90% de pacientes con esta 
enfermedad reportan despertares muy tempranos comparado con los sujetos sanos y, la causa 
parece ser más el dolor que la discapacidad física (ídem).
En el caso de la fibromialgia el insomnio es extremadamente frecuente (mayor al 75%) y se 
asocia al dolor y a la rigidez matutina (ídem).

b)Enfermedades gastrointestinales

La presencia de enfermedades gastrointestinales especialmente la enfermedad ácido 
péptica, el reflujo gastroesofágico y la hernia hiatal, pueden presentar agudización clíni-
ca durante la noche, el dolor además del reflujo y la pirosis, condicionan la presencia de 
sueño interrumpido y algunas veces de vigilia durante toda la noche. En un estudio rea-
lizado por Penzel  y cols.  el  45% de los sujetos con reflujo gastroesofágico presentaron 
despertares después de haber iniciado el sueño (252, 256).

Insomnio originado por el manejo farmacológico de dolor

Todas las condiciones médicas que originan dolor e insomnio como consecuencia, por razones 
obvias, requieren de manejo terapéutico de diversas índoles desde intervenciones farmacoló-
gicas hasta  manejos rehabilitatorios (254, 256, 253).

Es bien sabido que el manejo farmacológico del dolor puede generar por sí mismo alteraciones 
del sueño. Está probado que el insomnio como efecto indeseable se presenta en  los fármacos 
analgésicos no opiodes, analgésicos opiodes, inmunomoduladores y, los antinflmatorios esterio-
deos. En el cuadro 2, se describen los fármacos que pueden producir insomnio (256-259).
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Cuadro 14. Fármacos que producen insomnio empleados en enfermedades dolorosas.

		  Analgésicos no opiodes		  Inmunomoduladores
		  (en combinación con cafeína)
	 	 	 	 	 	 	 • Metrotexate.

	 	 • Ácido acetilsalicílico. 
	 	 • Paracetamol.
							       Antiinflamatorios esteroideos.
	 	 • Ergotamina
		  Analgésicos opiodes	 	 • Prednisona.
	 	 	 	 	 	 	 • Dexametasona.
	 	 • Oxicodona.	 	 	 	 • Metilprednisolona.	 	 	 	
	 	 • Codeína.	 	 	 	 	
	 	 • Dextropropoxifeno.	

TRATAMIENTO
El enfoque terapéutico del insomnio en el dolor crónico debe ser integral, tratando de abarcar, 
en lo posible, la condición médica y los aspectos inherentes a su tratamiento farmacológico. 
Además, es necesaria una integración interdisciplinaria para obtener resultados favorables (260). 
El tratamiento incluye medidas generales, un tratamiento no farmacológico y un manejo far-
macológico (261, 262).

Medidas generales (260)
	
	 1. Eliminar actitudes nihilistas en el paciente y el médico que pueden llevar a cometer 	
	 errores en la prescripción.
	 2. Evaluar y tratar la condición médica dolorosa y las respuestas mal adaptativas al
	 insomnio.
	 3. Identificar la relación entre condición médica, insomnio y estados psicológicos.
	 4. Evaluar si el comprender la naturaleza de la condición médica podría ayudar a
	 aminorar el insomnio.
	 5. Diagnosticar y tratar trastornos psiquiátricos asociados a la condición médica.
	 6. Enseñar que las intervenciones no farmacológicas pueden ser implementadas en
	 el hogar y referir con el especialista para intervenciones más sofisticadas como el
	 tratamiento farmacológico.
	 7. Considerar el tratamiento farmacológico para el insomnio si las medidas no
	 farmacológicas fallan.
	 8. Monitorear el tratamiento y cultivar la relación médico paciente.

Tratamiento no farmacológico

El tratamiento no farmacológico tiene algunas ventajas con respecto al farmacológico: es 
más económico, presenta menos efectos secundarios, el paciente es protagonista activo de 
su mejoría y a largo plazo (cuando es eficaz) tiene menos riesgo de recaídas. Tiene el incon-
veniente de ser más difícil de poner en práctica ya que requiere cambios en los hábitos de 
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vida (arraigados a veces) y exigen mayor dedicación por parte de los médicos (259, 261, 262; 
ver capítulo 27).

El tratamiento incluye:
	 a) Educación e higiene del dormir.
	 b)  Intervenciones psicológicas:
	 	 • Control de estímulos.
	 	 • Terapia de relajación.
	 	 • Restricción de sueño.
	 	 • Terapia cognitivo conductual. 
	 	 • Entrenamiento en imaginería.
	 	 • Relajación muscular progresiva.

Tratamiento farmacológico. 

Antes de iniciar un tratamiento farmacológico, debe tenerse en cuenta la enfermedad somática 
concomitante y las posibles interacciones medicamentosas con los fármacos prescritos tanto 
para el padecimiento como para el dolor (260). 

Las opciones farmacológicas hoy en día son numerosas pero deben ceñirse a las aceptadas y re-
comendadas internacionalmente, siguiendo una línea de elección (253, 258-260, ver capítulo 27).

CONCLUSIONES

El insomnio es una alteración  muy frecuente en los pacientes con dolor sin embargo, ésta aso-
ciación esta muy poco estudiada. Es clara la relación bidireccional dolor-insomnio, insomnio-
dolor por lo que es de vital importancia investigar el insomnio en los pacientes que cursan con 
enfermedades dolorosas, ya que una intervención a tiempo puede mejorar su sueño, por lo 
tanto el dolor y su calidad de vida.  
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24. INSOMNIO EN PADECIMIENTOS NEUROLÓGICOS

ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS
Existen en este rubro cinco padecimientos que cursan con insomnio: enfermedad de Parkin-
son, enfermedad de Alhzheimer, enfermedad de Huntington, esclerosis múltiple y parálisis 
supranuclear progresiva. 

Enfermedad de Alzheimer

Tractenberg y cols. Reportaron que los pacientes con enfermedad de Alzheimer tienen 
mayor frecuencia de disturbios del sueño que los adultos mayores no demenciados: 27.6% 
versus 18.3%. Comúnmente los pacientes tienen despertares muy tempranos lo cual tam-
bién se puede asociar a estados psiquiátricos como depresión. McCurry y cols. encontra-
ron que los pacientes masculinos con grandes pérdidas de la memoria y disminución de 
su estado funcional están fuertemente asociados con despertares nocturnos; otro proble-
ma común del sueño de esta población son los caminares nocturnos o agitación, lo cual 
se ha visto ocurre de acuerdo a un ritmo circadiano en las tardes o noches en la mayoría 
de los pacientes (263-271).

Enfermedad de Parkinson

La prevalencia de insomnio ha sido estimada en 30% de los pacientes que padecen enfer-
medad de Parkinson, ellos frecuentemente padecen de sueños fragmentados y desperta-
res muy tempranos. Los trastornos del sueño en esta población son causados por diversos 
factores como el proceso neurodegenerativos de los núcleos de la base, síntomas motores 
y los medicamentos usados como tratamiento. Diederich y cols. reportaron que con la 
progresión de la enfermedad de Parkinson ocurre una erosión de la arquitectura del sue-
ño incrementando la latencia del sueño, disminuyendo la eficacia del mismo y reducien-
do la fase MOR (movimientos oculares rápidos) y el sueño profundo; sin embargo, estos 
trastornos fueron independientes al grado de discapacidad motora, dosis de medicación 
dopaminérgica y edad (72-74).

Esclerosis Múltiple

Los pacientes con esclerosis múltiple tienen riesgo aumentado de comorbilidad asociada a 
problemas del sueño, estudios sugieren que estos pacientes tienen más problemas del sueño 
que la población general (25% vs 54%) (275), Bamer y cols. encontraron una prevalencia de 
51.5% siendo más alta en mujeres que en hombres (276).

Los desórdenes del sueño como insomnio, apnea del sueño, alteración del ritmo circadia-
no, síndrome de piernas inquietas, narcolepsia, trastornos del sueño MOR (movimientos 
oculares rápidos) y somnolencia diurna excesiva han sido reportados en población con 
esclerosis múltiple, estos disturbios han sido asociados con mayor riesgo de mortalidad, 
enfermedad cardiaca, obesidad y diabetes, de igual forma contribuyen para el desarrollo 
de trastorno depresivo, dolor y fatiga; síntomas comúnmente vistos en estos pacientes 
que aumentan la discapacidad (277). Dentro de las causas de insomnio que refieren los 
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pacientes con esclerosis múltiple se encuentra principalmente la nicturia, ansiedad y do-
lor; aunque también intervienen los espasmos, la ansiedad y factores externos. La nicturia 
es un síntoma discapacitante que se presenta en la esclerosis múltiple y está relacionada a 
vejiga neurogénica, la cual ocurre en 80% de los pacientes y frecuentemente interrumpe 
el sueño con fatiga al día posterior (278).

Stanton y cols. encontraron que el insomnio inicial se asocio a dolor, discomfort y ansiedad, el 
medio con nicturia y el terminal con factores externos usualmente no relacionados a la esclero-
sis múltiple (luz, ruido, despertar de niños,etc.), así mismo el insomnio medio se relaciono con 
mayor fatiga al día siguiente (279).

Síndromes dolorosos como los espasmos de las piernas, neuralgia del trigémino y signos de 
L´hermitte frecuentemente afectan el sueño y la funcionalidad diurna, además medicamentos 
usados con frecuencia para el tratamiento del dolor como la gabapentina pueden contribuir 
con hipersomnia (280-281).

Se ha visto que existe relación entre el sistema inmune y el sueño, siendo en este aspecto las 
citocinas las reguladoras de este proceso; así, el TNF-a (factor de necrosis tumoral alfa), IL1b  
(interleucina 1beta) e IL6 (interleucina 6) parecen tener propiedades somnogenicas. TNF-a y 
IL1b se encuentran altas en estados mórbidos asociados con desordenes del sueño, incluyen-
do deprivación del mismo, narcolepsia, depresión y apnea obstructiva del sueño, por otro lado 
la interleucina 4 (IL4) y la interleucina 10 (IL10)son antiinflamatorias y tiene actividad inhibitoria 
en la propensión del sueño (282-284).

Enfermedad de Huntington

En la enfermedad de Huntington, una patología neurodegenerativa caracterizada por de-
mencia, corea  y herencia autosómico dominante ligada al brazo corto del cromosoma 4 
con debut entre los 25 y 45 años de edad. En estos pacientes se han descrito trastornos 
del sueño en el 20% de los que tuvieron inicio tardío, el insomnio inicial o intermedio es 
la queja más común especialmente en los casos moderados a severos, con el progreso de 
la enfermedad la fragmentación del sueño aumenta. Los movimientos coreiformes mues-
tras una persistencia variable durante el sueño, y la mayoría de estos se presentan en el 
sueño NMOR estadios I y II (285-286).

Parálisis supranuclear progresiva

En la parálisis supranuclear progresiva caracterizada por distonía, anormalidades de la marcha 
y los movimientos oculares conjugados existe pérdida neuronal y  gliosis en los núcleos de la 
base incluyendo al núcleo ceruleus. Los trastornos del sueño están presentes en prácticamen-
te todos los casos con insomnio inicial e intermedio, estas anormalidades incrementan con la 
severidad de las anormalidades motoras (287).

Otros

También se ha descrito insomnio en atrofia de múltiples sistemas con falla autonómica progresiva 
(síndrome de Shy-Drager) y esclerosis lateral amiotrófica.
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MANEJO

En insomnio por Discinesias inducidas por levodopa se puede reducir la dosis del agonista de 
dopamina o agregar pequeñas dosis de benzodiacepinas, hipnóticos no benzodiacepinas y an-
tidepresivos según sea el caso acompañado de terapia cognitivo-conductual, en enfermedad 
del Alzheimer se han reportado buenos resultados con el uso de anti psicóticos en casos de 
agitación y terapia cognitivo conductual parecen ser la mejor opción de tratamiento.
Para el tratamiento integral ver capítulos 27 y 28.
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25.1 INSOMNIO EN PREESCOLARES Y ESCOLARES

En el insomnio en niños, la interpretación del síntoma depende del impacto sobre el infante 
o sobre su cuidador. Dependiendo de la edad, un sueño normal requiere de 14-15 hrs hasta el 
año de edad, de 12 a 14 hrs del año hasta los 5 años, de 9-11 hrs para escolares y de 9 a 9 hrs 30 
min para adolescentes. Existen pocos estudios sobre la prevalencia de insomnio en menores, 
se estima que de 10-45% de los niños tienen problemas de sueño según reportes de los padres 
(information rounds, 288), en adolescentes hay varios estudios, pero las prevalencias estás dis-
paradas dependiendo del mismo y del país que lo realice, 16-35%, (289).

La prevalencia de insomnio pediátrico es más grande en niños con comorbilidades psiquiátricas o 
del neurodesarrollo, del 50-77%. 

Hay evidencia de que un sueño insuficiente en los menores provoca alteraciones del desarrollo cog-
noscitivo, regulación del estado de ánimo, disminución de la salud y en la calidad de vida. Además se 
estima que los costos económicos secundarios al insomnio en este grupo de edad son altos. 

Un gran número de estrategias para  problemas de conducta relacionadas con el tiempo en 
cama  y despertares nocturnos de los niños han sido desarrollados, incluyendo técnicas de 
manejo conductual, educación de los padres y tratamiento farmacológico. En contraste con 
los datos que existen sobre el tratamiento farmacológico, hay sólida evidencia que sustenta el 
manejo conductual en preescolares  y niños siendo estas más efectivas. (290, 291).

Como en todos los trastornos psiquiátricos, los síntomas transitorios no necesariamente son un 
trastorno del sueño. Los problemas para mantenerse en la cama se observan en niños de dos 
años y más e incluyen negativa a ir a la cama y negativa a permanecer en ella. Las conductas 
que se presentan cuando se niegan a ir a la cama incluyen: protestas verbales, berrinches, llan-
to, negativa a irse a la cama, peticiones de comida o líquidos o de que se les cuenten historias. 
Este conjunto de síntomas caen dentro de la categoría diagnóstica de insomnio conductual en 
la infancia, en el cual los padres tienen mucha dificultad en el manejo de límites relacionados 
con el dormir. Durante los despertares nocturnos, los niños no son capaces de irse a dormir si 
no es con la presencia de su cuidador. 

La etiología de la resistencia a ir a la cama y levantarse en la noche involucra varios factores, 
tanto biológicos, del ciclo circadiano y de neurodesarrollo. En general, la incapacidad de dor-
mir toda la noche esencialmente representa un retardo en la emergencia o una regresión a 
conductas asociadas con el proceso de desarrollo de la consolidación del sueño que ocurre 
en los primeros años de vida. A pesar de que la evolución de la consolidación del sueño está 
regulada principalmente por maduración neuronal y mecanismos circadianos, intervienen 
también factores ambientales.

Mindell (292) realizó una revisión bibliográfica de 92 artículos relacionados con problemas para 
dormir e insomnio en niños, donde encontró evidencia sólida de que en este grupo de edad lo 
que tiene mejor resultado es el manejo conductual.   

Rutinas  positivas a la hora de acostarse: Involucra darle al niño actividades tranquilas que 
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disfrute antes de dormir (evitar la TV o video juegos una hora antes de su hora de dormir), au-
nado a las medidas de higiene de sueño.
	
	 • Extinción: Consiste en llevar al niño a dormir y no hacer caso de su llanto o de los 	
	 berrinches hasta que se quede  dormido. Esta técnica es efectiva, sin embargo los 	
	 padres en muchas ocasiones no toleran el llanto y terminan cediendo a las demandas 	
	 del niño.
	
	 • Extinción gradual: Consiste en dejar al niño llorar por períodos de tiempo que van
	 aumentando gradualmente (ejemplo: 5 minutos, 10 minutos, 30 minutos). Esto le per	
	 mite al niño  aprender a  “autoconsolarse”  con cosas como sus muñecos, botellas etc.
	
	 • Recorrer la hora de sueño: Permitir que el niño se acueste de 15 a 30 minutos 	
	 después de bsu hora habitual evitará que se quede en cama sin estar dormido y 	
	 permitirá que consolide el sueño más rápido.
	
	 • Levantarlo antes: Esto permitirá que la noche subsecuente el sueño del niño sea
	  más profundo. 

25.2 INSOMNIO EN ADOLESCENTES

Los adolescentes experimentan cambios en su funcionamiento psicológico, cognoscitivo y 
fisiológico que los hace susceptibles a tener trastornos del dormir.  Los adolescentes deben 
dormir alrededor de 9 horas, pero pocos lo hacen. Se ha estimado que 10.7% de los adoles-
centes experimentan insomnio. Como consecuencia de la deprivación crónica de sueño, los 
adolescentes pueden experimentar alteraciones del humor, falta de atención, somnolencia y 
cansancio (293).

Además es común el síndrome de fase retardada de sueño, donde hay dificultad para iniciar 
el sueño o dificultades para despertarse a la hora deseada. Una vez iniciado el sueño el sujeto 
no tiene dificultades para mantenerlo. El adolescente típico con esta patología es aquel que se 
acuesta a las 3-4 de la mañana y es despertado por los padres tres o cuatro horas después. Él se 
resiste y su rendimiento es muy deficitario. El problema es que esto es cada día, y en el fin de 
semana llegan a dormir hasta 15 horas seguidas que apenas recuperan del 20-25% del sueño 
requerido. También puede existir insomnio secundario a ansiedad o episodios depresivos, ade-
más de consumo de sustancias.

No hay evidencia de la efectividad del tratamiento farmacológico en niños y adolescentes. Hay evidencia 
de que el uso de benzodiacepinas y zolpidem no tiene efectividad. En Estados Unidos el medicamen-
to más usado es la difenhidramina pero frecuentemente provoca somnolencia diurna.
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25.3 INSOMNIO EN TDAH.

El TDAH es un trastorno de origen neurobiológico que afecta entre el 3-5% de la población 
escolar, en donde se encuentran síntomas secundarios a defectos en la regulación del nivel 
de atención, hiperactividad e impulsividad. Se ha encontrado que muchos niños con TDAH 
presentan diferentes alteraciones del sueño. La patología de ambos trastornos es pobremente 
entendida, pero polisomnográficamente en el TDAH se ha encontrado aumento de la actividad 
motora y reducción de sueño MOR en niños con déficit de atención, aunque estos datos no son 
concluyentes (294, 295).

Uno de los síndromes que se relaciona con TDAH con más frecuencia que en la población gene-
ral es el Síndrome de Piernas Inquietas, que consiste en la presencia de movimientos involunta-
rios tanto despierto como durante el sueño. Se estima que hasta 44% de población con TDAH 
presenta síndrome de piernas inquietas y que hasta el 26% de las personas con síndrome de 
piernas inquietas presenta síntomas parecidos al TDAH (296).

Además, los problemas de conducta son tres veces más frecuentes en niños con apnea del 
sueño, y en algunos casos resolviendo el problema respiratorio mejora la conducta. Entre las 
causas de apnea del sueño en la infancia se encuentran malformaciones de mandíbula, obesi-
dad e hipertrofia de adenoides (297). 

TRATAMIENTO PARA PROBLEMAS DE SUEÑO EN TDAH

En muchas ocasiones, al mejorar la inatención y la hiperactividad con el tratamiento oportuno 
de este trastorno mejoran igualmente tanto las alteraciones de sueño como la calidad de vida 
en estos pacientes.

Contrario a lo que se pudiera pensar, el tratamiento del TDAH con metilfenidato en la mayoría 
de los casos mejora la calidad del sueño al mejorar la calidad de la actividad diurna y las condi-
ciones cronobiológicas (298). Parece que no existe diferencia estadísticamente significativa en 
la calidad del sueño cuando se da tratamiento con metilfenidato o atomoxetina (299). 

Es importante determinar la causa del mal dormir en el niño con TDAH pues de esto depende 
el tratamiento idóneo. 
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26. INSOMNIO EN PACIENTES GERIÁTRICOS

INTRODUCCIÓN

Son muchas las personas que tienen dificultad para dormir. En el caso de los pacientes ancia-
nos son materia de consulta permanente en la medicina general o en la psiquiatría y motivo 
de prescripción incrementada de benzodiacepinas y otras sustancias inductoras del sueño. Sin 
embargo, el conocimiento sobre los trastornos del sueño en ancianos, es deficiente, originando 
errores de conceptualización, diagnóstico y tratamiento.
El resultado de numerosos estudios de pacientes con insomnio permite concluir que en la ma-
yoría de los casos el insomnio es un síntoma de un trastorno subyacente más que una enferme-
dad en sí misma. Es importante tener esto en cuenta, ya que a la hora de tratarlo se debe actuar, 
siempre que sea posible, sobre la causa y no sólo sintomáticamente.

El problema del insomnio se ha asociado a un evidente deterioro funcional y un incremento de 
la tasa de accidentes de automóvil, y una mayor propensión a padecer enfermedades médicas.

A continuación se hace una revisión detallada de este problema médico, abordando la comor-
bilidad y el tratamiento, con el objetivo de comprender y normar el criterio clínico de una de las 
principales quejas en la consulta tanto del médico general como del especialista. 

PATRONES DE SUEÑO EN EL ANCIANO

Es importante considerar las modificaciones fisiológicas de los patrones de sueño en el anciano 
para poder hacer una buena diferenciación clínica con el insomnio.
A lo largo de la vida, la estructura del sueño se modifica. Conforme el individuo envejece la cantidad 
total de tiempo que se invierte en el sueño lento se reduce y en consecuencia aumenta el tiempo de 
sueño ligero, esta modificación esta dada por (300-303):
	 • Aumento del estado de somnolencia.
	 • Disminución o pérdida de los estados III y IV de sueño profundo.
	 • El primer período de sueño REM se inicia con una latencia más prolongada y el
	    tiempo total que se invierte en sueño REM se reduce.
	 • La declinación marcada del sueño REM esta asociada con deterioro cognoscitivo
	    y estados demenciales.
	 • Cambios en el ciclo sueño vigilia.
	 • Sueño más corto, fragmentado y superficial.
	 • Despertares más frecuentes y dificultad para conciliar el sueño.
	 • Sensibilidad a estímulos ambientales.
	 • Excesiva somnolencia diurna.
	 • Despertar más temprano.
	 • Menores horas de sueño por la noche.
	 • Menor grado de satisfacción con el sueño.

PREVALENCIA

Si bien la prevalencia del insomnio en la población general se ha estimado entre 10-20%, 
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algunos estudios en los adultos mayores han encontrado frecuencias más altas. En el estudio 
de la Nacional Sleep Foundation (USA, 2003), encontraron la presencia de más de un síntoma  
de insomnio en el 50 % de los sujetos encuestados, solo 4%  de ellos tenían  el diagnóstico 
de insomnio y  el 2% tenían un tratamiento (304).

En un estudio de más de 9000 adultos mayores de 65 años, el 42% de los participantes tenían 
dificultades tanto para conciliar, como para mantener el sueño, con una prevalencia  mayor en 
los ancianos enfermos y que estaban tomando medicamentos para una variedad de proble-
mas médicos. Los participantes que estaban deprimidos reportaban 2.5 veces mas el insomnio, 
y en el caso de los ancianos con síntomas respiratorios el  40%  se quejaban de él (307-307).

COMPLICACIONES

El insomnio en el adulto mayor se asocia con una mayor morbilidad y mortalidad. Comparado 
con los controles, los ancianos que tienen dificultad para dormir reportan disminución de la ca-
lidad de vida y aumento de síntomas de ansiedad y depresión (303, 308). Hacer siestas durante 
el día y dormir menos de 7 horas en la noche se han asociado con un mayor riesgo de caídas 
(300, 304).  

Un grupo de investigadores encontró una incidencia del 9% de accidentes graves en personas 
insomnes, comparado con un 6% de las personas que padecían estrés y un 2 % de personas 
que no padecían insomnio. En otro estudio similar quienes tuvieron una pobre calidad de sue-
ño, sufrieron mayor cantidad de choques automovilísticos comparado con las personas que 
dormían bien (304, 309).

El deterioro cognoscitivo, la dificultad para deambular, las alteraciones del equilibrio y dismi-
nución de la visión, también están asociadas con disminución del sueño incluso después de 
controlar estas condiciones por medio de medicamentos. De acuerdo al Instituto Nacional de 
Salud de los Estados Unidos (NIH), las últimas evidencias confirman la relación entre insomnio 
crónico y deterioro de la memoria y la función cognoscitiva,  por ejemplo en esta publicación 
del 13 % de personas que reportan dormir 6 horas o menos, todos tenían fallas o alteraciones 
de memoria (307).
El incremento en el riesgo relativo de morir se ha asociado  en los ancianos que se tardan  mas de 30 
minutos en conciliar el sueño y con una eficiencia de sueño menor a 80% (relación entre el tiempo 
dormido y el tiempo que pasa en cama) (304, 307, 310).

ETIOLOGÍA

La edad no debe ser una razón para no investigar todas las posibles causas físicas o psíquicas que 
puedan estar provocando o influyendo en la presencia del insomnio. Con frecuencia, en el anciano 
el insomnio resulta secundario y surge como un síntoma añadido, debido a causas múltiples, sobre 
todo, somáticas. Las causas principales pueden ser médicas, psiquiátricas y farmacológicas. Todos los 
factores que pueden contribuir al insomnio se describen en el cuadro 15 (300).

Una proporción bastante considerable de quejas del insomnio entre los ancianos puede estar 
asociada a comorbilidad médica, trastornos mentales y al uso de medicamentos para tratar 
estas condiciones (311, 312). 
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	 a) Insomnio asociado a comorbilidad médica
Suelen producir insomnio aquellas enfermedades que se acompañan de dolor y males-
tar físico intenso, como trastornos cardiovasculares, digestivos, respiratorios, renales, os-
teoarticulares, etc. (Cuadro 16, 308).

Cuadro 15. Factores que contribuyen al insomnio en el anciano.
		
	 	 • Comorbilidad médica.
	 	 • Trastornos mentales.
	 	 • Apnea del sueño.
	 	 • Síndrome de piernas inquietas.
	 	 • Polifarmacia.
	 	 • Estresores de la vida.
	 	 • Disminución en el ejercicio, disminución de la exposición a la luz.
	 	 • Alteraciones medioambientales. 14

	 	 • Siestas excesivas.
 
	

b) Insomnio asociado a enfermedades psiquiátricas
El insomnio de tipo psicológico es frecuente cuando existen preocupaciones o problemas, 
sobre todo en personas muy aprensivas. En los ancianos que viven solos, el sentimiento de 
temor y de vulnerabilidad aumenta por la noche. Otras condiciones como la institucionaliza-
ción, preocupación por enfermedad grave, falta de interés y proyectos vitales a futuro, cambios 
vitales importantes en el nivel socioeconómico, la muerte de la pareja, cambios de residencia 
pueden originar insomnio (300, 304, 312).

El insomnio acompaña a la casi totalidad de las enfermedades psiquiátricas. Aproximadamente 
un 40 % de los pacientes con insomnio presentan un trastorno psiquiátrico, el 30% presentan 
depresión (303, 304, 312).

En los trastornos de ansiedad, la activación vegetativa que presentan los pacientes da 
lugar a una marcada disminución de la calidad del sueño. En los trastornos del estado de 
ánimo la depleción de la serotonina y noradrenalina da lugar a cambios genuinos como 
disminución de la latencia de sueño REM y al incremento de la cantidad de dicho sueño, 
además del insomnio. Otros trastornos que suelen acompañarse de insomnio son el alco-
holismo, la psicosis y el Delirium  (300, 312). 
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Cuadro 16.  Patologías orgánicas que causan insomnio en el anciano.

	 Enfermedades gastrointestinales		  Enfermedades reumáticas
	 • Ulcera Péptica	 	 	 	 • Artritis reumatoide
	 • Reflujo gastroesofágico	 	 	 • Osteoartritis
	 • Hernia Hiatal		 	 	 	 • Fibromialgia

	 Enfermedades Neurológicas		  Enfermedades respiratorias
	 • Síndromes demenciales	 	 	 • Asma
	 • Parkinson	 	 	 	 	 • EPOC
	 • Esclerosis múltiple	 	 	 	 • Síndrome de apnea del sueño
	 • Epilepsia
	 • Migraña	 	 	 	 	 Enfermedades cardiovasculares
	 • Accidente cerebrovascular	 	 	 • Patología isquémica
	 	 	 	 	 	 	 • Insuficiencia cardiaca
	 	 	 	 	 	 	 • Enfermedades arrítmicas

	 Enfermedades dermatológicas		
	 • Eccema
	 • Psoriasis	 	 	 	 	 Enfermedades neoplásicas
		
	 Enfermedades endocrinas
	 y metabólicas
	 • Diabetes Mellitas	 	 	 	 Enfermedades infecciosas
	 • Hipertiroidismo
		
	 Enfermedades urológicas			   Enfermedades alérgicas
	 • Infecciones de tracto urinario
	 • Hipertrofia prostática	 	 	 Situaciones fisiológicas y
							       cambios hormonales
	 • Insuficiencia Renal crónica	 	 	 • Menopausia
	 • Cólicos renoureterales	 	 	 • Climaterio
	
	 c)Insomnio asociado al uso de medicamentos
Revisar la farmacocinética y farmacodinámica de los fármacos que consume el anciano y las inte-
racciones de los mismos nos orienta a cerca de la causalidad del insomnio. El número de fármacos 
y drogas que pueden producir insomnio como efecto secundario adverso es amplísimo, tanto por 
su uso como su retirada. Los más importantes se exponen en el cuadro 17 (300, 304, 307,  311).
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Cuadro 17. Fármacos que pueden causar insomnio

	 Antidepresivos			   Antineoplásicos		  Calcioantagonistas
	 • Inhibidores Selectivos	 	 Simpaticomiméticos
	 de la recaptura de serotonina	 • Broncodilatadores	 	 Otros psicofármacos
						      (terbutalina,	
	 • IMAOS	 	 	 	 salbultamol, 	 	 	 • Fenitoína
						      metaproterenol,	
	 • Bupropion	 	 	 	 clembuterol, albuterol,	 • Lamotrigina	 	
						      salmeterol)	
	 • Inhibidores mixtos de la recaptura	 • Descongestionantes		 • Metilfenidato
	 de serotona y noradrenalina	 	 (fenilefrina, pseudoefedrina)	 • Levodopa-	 	
										          carbidopa

	 Antihipertensivos			   Hormonales			   Otras sustancias
	 • Clonidina	 	 	 	 • Progesterona	 	 • Opiáceos
	 • B-bloqueadores	 	 	 • Corticoesteroides	 	 • Nicotina
	 • Reserpina	 	 	 	 • Preparaciones de	 	 • Cafeína
						      hormona tiroidea	
	 • A-metiltopa	 	 	 	 	 	 	 	 • Alcohol
	 Anticolinérgicos
	 • Biperideno
	 • Trihexifinidilo	

DIAGNÓSTICO

Existen diversos factores que dificultan el diagnóstico y reconocimiento del insomnio en la 
población geriátrica, y que lleva a un retraso e inadecuado tratamiento de este frecuente pro-
blema de salud. Algunos de estos factores son: la falta del conocimiento de los médicos en los 
cambios del sueño en el anciano, lo que hace considerar al insomnio como una condición de 
normalidad, la escasez de tiempo para atender a los pacientes que hace que se pasen por alto 
este síntoma, la poca importancia que se da a los problemas de sueño, la impresión de que los 
tratamientos  actuales no son efectivos o tienen mas riesgos que beneficios, y la escasez de 
estudios que corroboren el beneficio que aporta la mejora del insomnio en la evolución de la 
enfermedad de base (300, 313).
El diagnóstico se basa en una cuidadosa historia clínica de sueño, apoyada por un registro de sueño 
realizado por el paciente y por la información aportada por la pareja  o el familiar (312, 314).

La información recabada por la historia clínica debe comprende (305, 307, 309, 314):
	
	 • Anamnesis: la duración, la gravedad (según la repercusión o consecuencia en el
	 estado de vigilia), y las características clínicas.
	 • Características del sueño ciclo vigilia: Hora de acostarse, hora de levantarse, tiempo
	 de latencia del sueño, periodos de sueño diurno, consumo de fármacos, alcohol,
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	 cafeína y drogas.
	 • Exploración física y exploración psíquica.
	 • Exámenes complementarios: En caso necesario y dependiendo del origen del insomnio. 

En el registro de sueño es preciso evaluar la calidad y la cantidad del sueño, por lo que éste 
debe de incluir un reporte de 7 a 15 días en el que se responda  a las  siguientes 15 preguntas 
(304, 311, 314): 

	 1.- ¿A qué hora se acuesta y a que hora se levanta?
	 2.- ¿Cuánto tiempo demora en quedarse dormido al acostarse en la noche?
	 3.- ¿Cuánto tiempo duerme en las 24 horas?
	 4.- ¿Realiza siestas?
	 5.- ¿Tiempo promedio de cada siesta y total de tiempo de siesta?
	 6.- ¿Qué medicamentos consume?
	 7.- ¿Cuántos despertares nocturnos tiene?
	 8.- ¿Vuelve a conciliar el sueño, después de despertares nocturnos?
	 9.- ¿Cuánto tiempo permanece en la cama después de despertarse por la mañana?
	 10.- ¿Presenta ansiedad en sus despertares nocturnos o matutinos?
	 11.- ¿Al día siguiente presenta cambios en su humor y de comportamiento en sus
	 funciones cognoscitivas?
	 12.- ¿Hay deterioro en su calidad de vida por su trastorno del sueño?
	 13.- ¿El familiar o cuidador confirma la información clínica?
	 14.- ¿Hay  factores ambientales que trastornen el sueño de anciano?
	 15.- ¿Hay  factores estresantes?
	 16.- ¿Cuál es el impacto en el sueño del anciano de las enfermedades orgánicas y
	 mentales concomitantes?

CONCLUSIONES

El insomnio es la alteración del sueño mas frecuente en el anciano. Su incidencia en esta 
población es alta y deteriora notablemente la calidad de vida de las personas que lo pade-
cen, con repercusiones negativas en su funcionalidad. Se asocia a muchas enfermedades 
médicas y psiquiátricas siendo un factor predictivo de enfermedad. A pesar de su rele-
vancia clínica y de su relativamente fácil manejo, pasa con frecuencia inadvertido para los 
médicos, lo que impide un tratamiento adecuado del mismo.
Pensar en el paciente, investigarlo adecuadamente y tratar las condiciones comórbidas asocia-
das, es el paso para lograr una mejor calidad de vida en nuestro pacientes geriátricos.
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27. TRATAMIENTO DEL INSOMNIO
27.1 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL INSOMNIO

En el tratamiento del insomnio primeramente se deben tomar medidas sobre cambios cognos-
citivo-conductuales y de hábitos insomnogénicos aplicando a la vez medidas de higiene del 
sueño (Ver capitulo 28) para después proseguir con el tratamiento farmacológico especifico.

Cuando el tratamiento no-farmacológico es insuficiente, pueden utilizarse fármacos. Las medi-
das farmacológicas se apoyan frecuentemente en medicación hipnótica segura. Algunos medi-
camentos son efectivos en los adultos mayores (AM), ajustando las dosis para esta población (la 
mitad de la dosis que para el adulto joven). Se sugiere manejar la medicación por tiempo corto 
de 2-4 semanas y establecer las causas que generan el insomnio.

Los fármacos hipnóticos son los medicamentos de primera línea usados con mas frecuen-
cias para el tratamiento médico del insomnio crónico, el uso de benzodiacepinas como el 
diazepam y fármacos relacionados o hipnóticos no benzodiacepínicos como el zolpidem 
o zopiclona son preferidos sobre los viejos barbitúricos, los cuales pueden causar muerte 
en caso de sobredosis, con respecto a las benzodiacepinas, estas son medicamentos rela-
tivamente seguros con riesgo de inducir dependencia, por lo cual las guías las recomien-
dan por un corto periodo para el insomnio (315). 

Los antipsicóticos como la olanzapina o quetiapina, y antidepresivos incluyendo los clásicos 
tricíclicos son comúnmente recetados para tratar insomnio crónico, particularmente en el pa-
ciente adulto mayor, el uso de estas drogas tiene potenciales efectos adversos, por lo cual, al-
gunos autores recomiendan el uso de terapia no farmacológica. Modificando hábitos y usando 
técnicas de higiene del sueño, algunas personas con insomnio encuentran estas técnicas difí-
ciles de seguir y poco útiles, cuando el tratamiento convencional no resulta, algunos pacientes 
recurren a terapia alternativas y productos para el insomnio, los cuales han venido creciendo 
en las últimas dos décadas por diversos motivos (316, 317, 318).

La melatonina ha sido usada en años recientes como un agente efectivo para el tratamiento del in-
somnio, aunque su rol en el tratamiento de insomnio primario esta menos definido. Algunos estu-
dios en pacientes adultos con desordenes del sueño sugieren que la melatonina puede ser de ayuda, 
especialmente en los pacientes que tienen reducción de la melatonina endógena (319, 320).

Los psicofármacos utilizados en el tratamiento del insomnio recomendados por las guías de 
practica clínica se describen en los cuadros 18 y 19 (301, 304, 309, 312, 313, 316).
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Cuadro 18. Pautas generales a seguir en el tratamiento farmacológico
de los distintos tipos de insomnio.

	 PRIMERA LÍNEA. Hipnóticos no Benzodiacepínicos (agonistas de receptores benzo	
	 diacepínicos): Ciclopirrolonas, Imidazopiridinas, Pirozolopirimidinas. Zolpidem (Stilnox, 	
	 Stilnox CR, Nocte), Zaleplon,Zopiclona (Imovane), Ezopiclona.

	 SEGUNDA LÍNEA. Benzodiacepinas: Benzodiacepinas de acción corta, a mínima
	 dosis eficaz, durante el tiempo mínimo posible. Alprazolam (Tafil, Neupax), Brotizolam 	
	 (Lindormin), Clobazam (Frisium), Clonazepam (Rivotril), Clorazepato (Tranxene), Diaz	
	 epam (Valium), Estazolam (Tasedan), Lorazepam (Sinestron), Triazolam (Halción).

	 TERCERA LÍNEA. Agonista de receptores melatoninérgicos: No existe en el
	 mercado mexicano Ramelteon.

	 CUARTA LÍNEA. Antidepresivos con efecto sedante: Amitriptilina (Tryptanol),
	 Citalopram (Prepram), Imipramina (Tofranil), Maprotilina (Ludiomil), Mirtazapina
	 (Remeron soltab). Mianserina (Tolvon), Trazodona (Sideril).

	 QUINTA LÍNEA. Antipsicóticos  de efecto sedante: Levomepromacina, Quetiapina
	 Seroquel (XR), Olanzapina (Zyprexa).

	 SEXTA LÍNEA. Otros:  Melatonina de liberación prolongada (cronocaps), antihistamínicos, 	
	 clormetiazol, gabapentina.

Cuado 19.- Hipnóticos BZD y NBZD en el tratamiento del insomnio

		  Agente			   Dosis (mg)a	 Vida Media (hr)	 Comentario
		  Benzodiacepina			 
		  Triazolam	 	 	 0.25/0.125	 1.5-5.5	
		  Temazepam	 	 	 15-30/7.5-15	 8-15	
		  Lorazepam	 	 	 1-2/0.5-1	 12-15	
		  Flurazepam	 	 	 15-30/7.5-15	 30-100b	
		  No Benzodiacepina			 
		  Zolpidem	 	 	 10/5	 2-3	
		  Zaleplon	 	 	 10/5	 1	
		  Eszopiclona			   3/2c	 4-6	
		  a dosis estándar recomendadas para adultos/ adultos mayores
		  o debilitados
		  b vida media, puede ser mayor en el adulto mayor
		  c dosis no establecida formalmente, solo por ensayos clínicos
		  BZD=benzodiacepina, NBZD=no benzodiacepina, FDA= Food and
		  Drug Administration.
	 	 Tomado de: Sateia MJ & Pigeon WR (321). 

TRATAMIENTO DEL INSOMNIO EN EL ANCIANO

El enfoque terapéutico del insomnio debe ser integral, tratando de abarcar, en lo posible, to-
das las condiciones predisponentes o contribuyentes. Además, en ocasiones es necesaria una 
integración interdisciplinaria para obtener resultados favorables. Podemos diseñar una inter-
vención terapéutica que incluya  un manejo no farmacológico (educación e higiene del dormir, 
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control de estímulos, terapia de relajación, terapia cognoscitivo conductual) y  farmacológico 
(304, 322, 323, 324). 

Tratamiento farmacológico 

Antes de iniciar un tratamiento farmacológico debe tenerse en cuenta que los ancianos son 
mas sensibles a los medicamentos. Debe analizarse la enfermedad somática concomitante. 
Además se debe investigar la automedicación a partir de la información recibida del paciente 
o sus familiares (300).

Para la prescripción de hipnóticos debemos de considerar condiciones inherentes al paciente y 
a los fármacos (300, 301, 325). 

Condiciones inherentes a los pacientes

Las dosis  de los hipnóticos deben ser un tercio a un medio inferiores que las empleadas en el 
adulto. Las dosis bajas pueden ser terapéuticas y desencadenan menos efectos indeseables. 
Los efectos adversos se incrementan con la edad y su incidencia es de 3 a 10% antes de los 30 
años y de 20 a 25 % a los 70 años  (307, 312, 323).
	
	 a) Condiciones inherentes a los fármacos
A la hora de prescribir los fármacos es importante considerar las posibles interacciones medi-
camentosas, ya que son frecuentes en una población polimedicada y con gran exposición a la 
toxicidad farmacológica, así como el efecto farmacológico sobre enfermedades preexistentes 
(300, 304, 303, 323).

El hipnótico ideal para los pacientes geriátricos será aquel que: 
	 • Preserva la arquitectura del sueño
	 • Inducen de forma rápida y segura el sueño
	 • Disminuye el número de despertares nocturnos
	 • Tiene pocas interacciones medicamentosas
	 • No altera las funciones cognoscitivas
	 • No produce insomnio de rebote
	 • No produce tolerancia ni abstinencia
	 • Es seguro en caso de sobredosis

Con el uso crónico de hipnóticos se deben de cuidar además los siguientes inconvenientes:
	 • Sedación ataxia, enlentecimiento y amnesia
	 • Caídas
	 • Mas efecto residual diurno que en jóvenes.
	 • Efectos paradójicos: hostilidad, ansiedad, miedos y debilidad.

27.2 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

El tratamiento  no farmacológico tiene algunas ventajas con respecto al farmacológico: es más 
económico, presenta menos efectos secundarios, el paciente es protagonista activo de su me-
joría a largo plazo (cuando es eficaz) tiene menos riesgo de recaídas. Tiene el inconveniente de 
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ser más difícil de poner en práctica ya que requiere cambios en los hábitos de vida (arraigados 
a veces) y exigen mayor dedicación por parte de los médicos.

El tratamiento incluye la educación e higiene del dormir, control de estímulos, la terapia de 
relajación y la terapia cognoscitivo conductual (302, 312, 326).

27.2.1 EDUCACIÓN E HIGIENE DEL SUEÑO

Podemos diseñar un plan terapéutico que incluya el control de condiciones o hábitos que pro-
vocan insomnio. Las conductas y hábitos que alteran el sueño incluyen  (304, 312, 323)
	 1.- Siestas frecuentes.
	 2.- Pasar mucho tiempo en cama.
	 3.- Actividades diarias insuficientes.
	 4.- Hacer ejercicio tarde.
	 5.- Exposición insuficiente a la luz.
	 6.- Exceso de alimentos con cafeína.
	 7.- Consumo de alcohol por la tarde.
	 8.- Fumar por la tarde.
	 9.- Cenar pesado y tarde.
	 10.- Ver televisión o realizar actividades estimulantes por la noche.
	 11.- Ver el reloj.
	 12.- Factores ambientales como: habitación luminosa, ruidosa o caliente. 

Reglas Básicas de la Higiene del Sueño (Cuadro 20; 327, 328)
	 • Mantener el ambiente de la habitación en las mejores condiciones posibles para 	
	 dormir. Una habitación con temperaturas altas, con exceso de ruido o luz, dificulta e
	 inicio y mantenimiento del sueño. Así mismo una habitación ventilada, fresca, sin olo	
	 res intensos (por ejemplo de cigarrillo), con una cama con un buen colchón, limpia y 	
	 tendida, es facilitadora de un sueño más fácil y reparador.
	 • Hacer ejercicio de manera regular: Particularmente aeróbico y matutino y si es en otro 
	 horario, al menos finalizarlo dos horas antes de intentar iniciar el sueño. 
	 • Mantener un régimen de alimentación sano y estable: Una dieta ligera, tendiente hacia 
	 lo proteico es favorable, no hay que olvidar que la principal causa de sueño fraccionado 
	 es el hambre. También se debe procurar cierto grado de restricción vespertina de las 
	 cantidades de ingesta de líquidos para reducir los despertares nocturnos. 
	 • Moderar el consumo de bebidas alcohólicas y nicotina: El efecto del alcohol sobre los 
	 despertares frecuentes y una mala calidad del sueño es bien conocido, lo mismo que la 
	 costumbre de fumar dentro de la habitación; son factores que influyen
	 importantemente en la calidad del sueño.
	 • Restringir el uso de cafeína y otros estimulantes. El abuso de cafeína en todas sus
	 presentaciones y/o la ingesta después de las 3 de la tarde pueden aumentar
	 considerablemente el inicio del sueño
	 • Mantener horarios de sueño lo más estable posibles.
	 • Evitar la auto prescripción de medicamentos hipnóticos, es un factor importante para 
	 desarrollar insomnio crónico
	 • Y por último, no olvidar el uso de medicamentos por otras condiciones médicas que 
	 pueden ser los responsables del síntoma, en cuyo caso la solución muchas veces no será 
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	 el uso concomitante de un hipnótico, sino el cambio de medicamento o de horario de toma.
			 
			   Cuadro 20.- Medidas de Higiene del Sueño
			   ¿Qué no hacer?
	 	 	 No ejercicio agotador 3 horas previas a dormir.
	 	 	 No comer o beber 3 horas antes de dormir.
	 	 	 No ingerir estimulantes (cafeína, nicotina).
	 	 	 No alcohol.
	 	 	 No tomar siestas en el día.
			   Limitar la exposición a la luz en la noche.
	 	 	 No tener un reloj cerca de la cama (especialmente de manecilla).
	 	 	 Tomado de: Hamblin JE (288).

Terapia de relajación

El propósito de esta técnica es guiar al individuo para conservar la calma antes de iniciar el 
sueño. Los métodos utilizados incluyen terapia de relajación muscular (tensión y relajación de 
grupos musculares), imaginería guiada, respiración profunda, meditación y biorretroalimenta-
ción (302, 312, 328).

Intenciones Paradójicas

Esta técnica es útil cuando se ha desarrollado altos niveles de ansiedad a través del esfuerzo por 
quedarse dormido, lo cual, por sí mismo inhibe la respuesta de sueño. La intención paradójica 
permite la aparición natural del sueño tras el intento pasivo por parte del paciente de man-
tenerse despierto. El fenómeno se puede entender como un proceso de “habituación” ya que 
permitimos que el paciente no genere ansiedad por estar despierto, lo que a su vez modifica la 
dramatización que el paciente ha desarrollado del permanecer despierto y todo ello favorece 
el restablecimiento del impulso del sueño.

Imaginería y Relajación

A pesar de que no existe evidencia suficiente para afirmar que los paciente con insomnio pre-
sentan un estado de tensión o hiperactividad evidente como causa del problema, es probable 
que las diferentes técnicas de relajación (autogénica, hipnosis, bioretroalimentación, progre-
siva etc...), influyan favorablemente al producir distracción al focalizarnos ya sea a un “mantra” 
como en la meditación o ya sea a una respuesta fisiológica como la respiración o como en el 
caso de la auto hipnosis, en autoafirmaciones positivas.
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28. TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL

En lo general, tiene como objetivo mejorar la calidad y el estilo de vida para evitar aquellas 
situaciones emocionales que dificultan el buen dormir como son: aprender mecanismos de 
defensa ante situaciones estresantes, lograr un mejor control de sus emociones y una adecua-
da expresión de las mismas, mejorar las relaciones interpersonales para evitar los conflictos y 
motivar al paciente hacia la practica de actividades lúdicas y relajantes necesarias para el buen 
descanso (302, 325).

En lo que al insomnio corresponde, a evidencia de la efectividad de las intervenciones psicoló-
gicas para su control ha sido bien documentada a la fecha (325) y en especial la Terapia Cogni-
tivo Conductual (TCC) puede ser considerada como una de las mejores formas de tratamiento 
para los problemas de insomnio a mediano y largo plazo (326). 

Es común para pacientes y médicos que consideren que la toma de un medicamento para dor-
mir sea la forma más efectiva para el control del insomnio; Sin embargo el uso indiscriminado de 
hipnóticos no resuelve muchos casos de insomnio crónico, además de que con frecuencia puede 
dificultar el diagnóstico de la causa primaria del desorden cuando ésta existe. 

Comparada con la obtención de una prescripción médica y la toma de un medicamento, la TCC 
representa mayores dificultades para el paciente: búsqueda de profesionales entrenados ade-
cuadamente en éstas técnicas; listas de espera; costos; asistencia a 6 u 8 sesiones promedio, etc.

Todo lo anterior ha hecho que se busquen métodos más efectivos en la práctica que abatan 
costos y tiempo, por ejemplo, en el Reino Unido, el grupo de Espie  (326) trabajo con enferme-
ras de cuidados primarios a quienes se les capacitó en un programa de tratamiento del insom-
nio con TCC grupal en adultos mayores, obteniendo resultados similares a los que se tienen en 
los centros especializados en trastornos del dormir y por terapeutas altamente calificados. 

Otros intentos interesantes han sido con el desarrollo de programas on line, por ordenador y 
que ha resultado efectivos en diversos grupos de edades con un  equilibrio costo/ beneficio 
evidente (327).

La TCC utiliza como modelo la presencia de cogniciones irracionales que los pacientes presen-
tan respecto a la dificultad de iniciar y mantener el sueño; éstas técnicas producen modifica-
ciones en éstos pensamientos a través de una restructuración cognitiva, con sus principales 
impactos sobre la calidad de vida y la disminución en la angustia que produce el insomnio, más 
que en reducciones dramáticas en el tiempo de latencia de inicio del sueño y su mantenimien-
to, sin que estas dejen de estar presentes (329, 330). 

Agregado a lo anterior, la TCC utiliza metodología conductual como el adherirse a rutinas para 
ir a la cama y reducción del tiempo en cama al estar despierto, lo cuál disminuye la rumeación 
cognitiva así como el entrenamiento para la reducción de la activación física y psicológica 
como requisito previo a intentar el sueño. Todo enmarcado en un proceso educativo racional 
sobre la higiene del sueño.
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A continuación se resumen los elementos que conforman el manejo cognitivo y el manejo 
conductual de insomnio:

Metodología Cognitiva

A través de la reestructuración cognitiva se cuestionan las creencias erróneas que mantienen 
el estado de alerta así como la importancia que los pacientes suelen dar al fenómeno y a las 
repercusiones del insomnio en sus vidas; Lo anterior se logra analizando y poniendo a prueba 
éstas creencias y suposiciones frente a la realidad y la propia experiencia del paciente. 

La presencia de ideas irracionales como “si no duermo, mañana no seré capaz de trabajar”, lo 
único que logra es generar niveles de preocupación y ansiedad que dificultan aún más el ini-
cio del sueño. A través de reestructuración cognitiva el paciente logra generar pensamientos  
alternativos más adaptativos y funcionales, como por ejemplo: ” si no duermo lo suficiente, 
seguramente estaré más cansado pero ya lo he experimentado y solo será un poco más pesado 
el trabajo”

Otras técnicas cognitivas útiles incluyen: El control cognitivo, cuyo objetivo es manejar el con-
tenido de los pensamientos previamente a ir a la cama. Se le indica a paciente que durante 10 
o 15 minutos dedique su tiempo a pensar acerca de los elementos relevantes del día y la plani-
ficación de sus actividades para el día siguiente, con lo que el tratamiento pretende “cerrar” las 
actividades del día y permitir irse a la cama sin pendientes que resolver.

Dentro de la intervención Cognitivo Conductual se utilizan métodos de Control de Estímulos y 
Restricción del Sueño.

Control de Estímulos (302, 304, 331, 332)

Las personas que sufren insomnio crónico pueden adoptar estrategias de afrontamiento que 
exacerban el problema tales como ver televisión o leer en cama, preocuparse por no poder dor-
mir, o la presencia de discusiones nocturnas, situaciones de tensión, agresividad verbal o física. 

Este procedimiento se basa en un modelo de condicionamiento clásico, donde el entorno de-
dicado para el dormir (la habitación y sus condiciones) se convierten en estímulos que generan 
ansiedad, al generar percepciones que no están asociadas con el descanso y el reposo, sino con 
despertares, inquietud y desesperación. 

El tratamiento implicaría la eliminación de la habitación de todos aquellos factores que son 
incompatibles con el sueño:
	 1.- Desarrollar un ritual de sueño con estrategias de relajación 30 minutos antes de ir
	       a la cama o tomar una ducha con agua caliente 90 minutos antes de acostarse.
	 2.- Hacer de la habitación un lugar confortable y seguro.
	 3.- Ir a la cama solo si se va a dormir (no leer ni ver televisión)
	 4.- Evitar hacer ejercicio por lo menos 2 horas antes de acostarse.
	 5.- Evitar realizar otras actividades en la habitación que no sea dormir y tener
	       actividad sexual.
	 6.- Dormir solamente en su habitación.
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	 7.- Si no se pudo conciliar el sueño a los 20 minutos, levantarse y regresar a la cama solo
                     si se tiene sueño.
	 8.- Mantener horarios estrictos y puntuales para acostarse y levantarse (incluyendo los 
                    fines de semana).
	 9.- Evitar las siestas, o limitarlas a no más de 30 minutos de ser posible antes de las 14:00 horas.

Restricción del sueño

Tras efectuar registros en un diario del sueño, se determina el promedio de duración del mis-
mo, con el propósito de determinar el número real de horas que el sujeto duerme y limitar el 
sueño del paciente a éste número; lo cuál implica diferenciar el tiempo que se pasa en la cama, 
del tiempo real del sueño. Esto se logra estableciendo un horario para levantarse de la cama  
bien definido, y por otro lado retrasando el ir a la cama para iniciar el sueño hasta “el límite” que 
permita mantener esta cantidad de sueño comprimido del paciente, lo que progresivamente 
aumentará su eficiencia.

A todo lo anterior habrá que agregar técnicas motivacionales para el mantenimiento del cam-
bio conductual y cognitivo así como técnicas de “Prevención de Recaída”.

Dentro de toda intervención Cognitivo Conductual es necesario incluir una adecuada Inter-
vención Psicoeducativa, particularmente en el insomnio crónico, que incluiría temas como: el 
concepto de insomnio, las variaciones del sueño a lo largo de la vida, las funciones del sueño y 
las necesidades del mismo, el sueño y sus fases y un adecuado método para evaluar las carac-
terísticas y calidad del mismo.

Por último, pero no al final, habrá que recordar que muchos problemas relacionados con 
el inicio, mantenimiento y calidad del sueño, están directamente relacionados a nuestros 
hábitos y costumbres y que como se ha mencionado repetidamente, no todos los casos 
los vamos a resolver administrando un medicamento o realizando sofisticadas interven-
ciones terapéuticas, cuando la solución puede estar simplemente en la revisión sistemáti-
ca de nuestra higiene del sueño (326).
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La melatonina es una indolamina que es secretada por la glándula pineal durante la noche 
(333). Se ha descrito que actúa como una hormona, como un factor tisular, como una vitami-
na y como un antioxidante (334). Se le considera una hormona ya que produce sus efectos  
sobre  células blanco localizadas en sitios distantes a los de su síntesis. También, tiene accio-
nes parácrinas y autócrinas ya que causa efectos  sobre las células vecinas al sitio de síntesis, 
o bien sobre las mismas células que la sintetizan (actividad autócrina) (334). 

En 1993 Reiter y colaboradores demostraron que la melatonina actúa como un captador de 
radicales libres y por lo tanto que tiene capacidad antioxidante (335). 

Por muchos años se ha considerado que la función principal de la melatonina es la de sincronizar 
los ritmos biológicos del organismo con el fotoperiodo (333). Entre estos están la actividad loco-
motora, el ciclo de la temperatura corporal, la secreción del cortisol y el ciclo sueño-vigilia (333). 
La secreción de la melatonina es de naturaleza periódica y  se produce en la fase de oscuridad 
del fotoperíodo. Estas  características le confieren  a  esta hormona  su capacidad de sincronizar 
los ritmos internos con los generados en el medio ambiente ya que  la  duración y la concen-
tración de la melatonina producida en la glándula pineal y vertida a la circulación es captada por 
las células blanco en sincronía con el fotoperiodo. Estos parámetros, duración y concentración 
forman el perfil de secreción de la hormona. El tiempo durante el cual se secreta la melatonina 
definen la amplitud del pico de secreción, en tanto que la concentración de la hormona liberada 
al torrente sanguíneo, constituyen la altura del pico (333). 

Una vez que alcanza la circulación general, la melatonina forma un complejo con la albúmina 
y se transporta a los tejidos y órganos. En particular en el Sistema Nervioso Central alcanza una 
concentración de 100 nM que es  diez veces mayor a la que se alcanza en el plasma (1 nM). La   
vida media de la indolamina en el plasma es de 20 minutos y se metaboliza en el hígado a 6 
hidroximelatonina que se elimina en la orina como un compuesto sulfatado. En el cerebro, esta 
indolamina se metaboliza a quinureninas (336; para una revisión ver337).

La melatonina, que es una molécula amfifílica,  se difunde tanto en los medios hidrofílicos como 
hidrofóbicos , alcanza a las células blanco y se une a receptores específicos localizados en la mem-
brana plasmática. Los de alta afinidad que unen a la melatonina en el rango  picomolar o MT1 y  
los MT2 que unen a la indolamina en el rango nanomolar. También la señal química de la mela-
tonina es recibida  por proteínas intracelulares tales como la calmodulina y la proteína cinasa C, 
o por receptores nucleares del tipo de los receptores huérfanos retinoidales (338,339,340,341). 
Se ha propuesto que la melatonina sincroniza el ciclo sueño-vigilia a través de la estimulación 
de los receptores membranales ya que los agonistas de esta indolamina también tienen efectos 
inductores del sueño (342).  

Con la edad  la melatonina se secreta en menor cantidad y se ha observado que existe una 
estrecha correlación entre la disminución de la concentración de la melatonina plasmática 
y la presencia de insomnio. En los niños las concentraciones de la indolamina  oscilan alre-

29. BASES FARMACOLÓGICAS Y FISIOLÓGICAS DE
LA MELATONINA EN EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO



CONSENSO Y GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA DE LA ASOCIACIÓN PSIQUIÁTRICA MEXICANA PARA EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO

 91

dedor de los 350pg/ml, en tanto que en adultos con edad superior a los 40 años estas con-
centraciones disminuyen significativamente (343). A partir de la quinta década de la vida,  
las concentraciones de melatonina plasmática disminuyen significativamente hasta alcanzar 
concentraciones por debajo de 100pg/ml (343). También en pacientes neuropsiquiátricos 
tales como los que presentan la enfermedad de Alzheimer, la esquizofrenia, la depresión, 
el trastorno de pánico, etc, los niveles en sangre de la melatonina están disminuidos y se 
asocian con alteraciones en el ciclo vigilia-sueño(344). Esta correlación, también apoya el 
concepto de que la melatonina sincroniza el ciclo sueño vigilia (344,345).  La alta prevalencia 
del insomnio  en las personas de la tercera edad,  las alteraciones de los ritmos circadianos 
en los pacientes neuropsiquiátricos, la disminución de las concentraciones plasmáticas de 
la hormona en los pacientes con estos padecimientos,  los estudios realizados en modelos 
animales sobre el papel de la melatonina en la regulación del ciclo sueño vigilia así como el 
hecho de que la melatonina acorta la latencia del sueño,  indican que en el humano, también 
actúa sincronizando este ritmo biológico (346,347,348)

Estas evidencias apoyan la  utilización de la melatonina en el tratamiento del insomnio en 
pacientes de la tercera edad mayores de 40 años  y en pacientes neuropsiquiátricos con 
una administración gradual que simule el perfil de secreción fisiológico de la hormona 
(349). En algunos estudios clínicos se ha probado la melatonina de liberación prolongada 
en el tratamiento de los trastornos del dormir. Los resultados mostraron que los pacientes 
que tomaron melatonina tuvieron una mejoría en la calidad del sueño y un acortamiento 
en la    latencia del dormir. Despues de 6 meses de tratamiento no mostraron tolerancia ni 
síntomas de abstinencia, ni insomnio de rebote. Aunado a la utilización de la melatonina 
en el tratamiento del insomnio, también  se ha utilizado para el control de los trastornos 
asociados con la ruptura de los ritmos circadianos tales como el Jet Lag, la fase adelantada 
o retrasada del dormir, observados comúnmente en viajeros intercontinentales y traba-
jadores  nocturnos, así como las alteraciones de los ritmos circadianos que se presentan 
en los pacientes con diagnóstico de demencia.  También se han mostrado efectos benéfi-
cos en el tratamiento del síndrome de abstinencia a benzodiacepinas, así como en niños 
que presentan síndrome por deficit de atención (350,351,352). El objetivo del tratamiento 
es reconstruir el pico y la amplitud de la fase de secreción de la melatonina. En este sen-
tido, se ha demostrado que la melatonina de liberación prolongada induce sueño a dosis 
fisiológicas, es decir, dosis que aumentan los niveles plasmáticos de melatonina dentro de 
su rango nocturno. 

De acuerdo a los resultados de un meta análisis que incluyó 17 publicaciones diferentes 
en los que se estudió la eficacia terapéutica de la melatonina comparada con placebo en 
el control del insomnio (353). Se concluye que la administración exógena de melatonina 
mejora la calidad de sueño al inducir somnolencia y sueño, y en consecuencia disminuye 
significativamente  las alteraciones del sueño. Esto se demostró a partir de una mejoría 
en los índices de inicio y continuidad del sueño tales como disminución en la latencia de 
sueño y en el número de despertares, así como aumento en la duración del tiempo total 
de sueño y en el índice de eficiencia de sueño. Cabe señalar que la recuperación en estas 
variables de sueño correlaciona positivamente con la sensación de sueño restaurador y de 
bienestar al despertar (354).
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30. ANEXOS
30.1 TABLAS DE MEDICAMENTOS 

Tabla 1. Tratamiento farmacológico del insomnio, Dosis (Nombres genéricos
de presentaciones comerciales que se encuentran en el mercado nacional).

  Nombre genérico	 Indicaciones terapéuticas	         	       Vía de		  Rango (24 h) 
								        administración	 de dosis oral
											           en adultos
  Melatonina	  	  Inductor fisiológico del sueño. 		 Per os (oral)		  1-10 mg
  de liberación		 Ajuste del ritmo de sueño
  prolongada	 	 (“Jet Lag”). Neuroprotector.	
  Zolpidem	 	 Inductor del sueño. Tratamiento	 Per os (oral)	 	 10-20 mg
	 	 	 a corto plazo del insomnio.	 	 	 	 	 6.25-12.5 mg (CR)	
  Zopiclona	 	 Perfil farmacológico y	 	 Per os (oral)	 	 3.75-7.5 mg
			   farmacocinético similar al de las
			   BZD de acción corta.	
  Alprazolam	 	 Trastornos de ansiedad, 	 	 Per os (oral)	 	 0.5-2 mg
			   agorafobia, insomnio	
  Brotizolam	 	 Insomnio	 	 	 	 Per os (oral)	 	 0.125-0.250 mg
  Clonazepam	 	 Trastornos convulsivos, mania aguda,	 Per os (oral)	 	 0.5-4 mg
			   trastornos del movimiento, insomnio	
  Clorazepato	 	 Trastornos de ansiedad, trastornos	 Per os (oral)	 	 3.75-20 mg
			   convulsivos, insomnio, alcoholismo	
  Diazepam	 	 Ansiedad, estado epiléptico,	 	 Per os (oral)	 	 5-10 mg
			   relajante muscular, premedicación
			   anestésica, insomnio	
  Estazolam		  Insomnio				    Per os (oral)		  1-2 mg
  Lorazepam	 	 Trastornos de ansiedad,	 	 Per os (oral)	 	 2-4 mg
			   premedicación anestésica,
			   insomnio	
  Triazolam	 	 Insomnio	 	 	 	 Per os (oral)	 	 0.125-0.25
  Fenobarbital		 Trastornos convulsivos, estado	 Per os (oral)
			   epiléptico, sedación diurna		
  Amitriptilina		  Depresión, insomnio			   Per os (oral)		  100-200 mg 	
											           (frecuente)
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 25-300 mg
											           (extremas)
  Citalopram		  Depresión, insomnio			   Per os (oral)		  20-40 mg
											           (frecuente)
											           10-60 mg
											           (estremas)
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  Imipramina		  Depresión, insomnio,			  Per os (oral)		  100-200 mg 	
											           (frecuente)
	 	 	 enuresis nocturna.	 	 	 	 	 	 25-300 mg 	
											           (extremas)
  Maprotilina	 	 Depresión, insomnio.		 	 	 	 	 100-150 mg 	
											           (frecuente)
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 25-225 mg 	
											           (extremas)
  Mirtazapina	 	 Depresión, insomnio,		 	 	 	 	 15-45 mg
											           (frecuente)
	 	 	 trastorno bipolar.	 	 	 	 	 	 7.5-45 mg
											           (extremas)
  Mianserina		  Depresión, insomnio.			  Per os (oral)		  - mg (frecuente)
											           - mg (extremas)
  Trazodona	 	 Depresión, insomnio.		 	 Per os (oral)	 	 150-200
											           (frecuente)
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 50-600
											           (extrema)
  Quetiapina	 	 Antipsicótico, insomnio,	 	 Per os (oral)	 	 300-500 mg 	
											           (frecuente)
	 	 	 trastorno bipolar.	 	 	 	 	 	 50-750
											           (extremas)	
  Olanzapina	 	 Antipsicótico, trastorno	 	 Per os (oral)	 	 5-10 mg
											           (frecuente)
	 	 	 bipolar, insomnio.	 	 	 	 	 	 2.5-20
											           (extremas)	
  Carbamazepina	 Anticonvulsivante, estabilizador	 Per os (oral)
			   del ánimo, insomnio,
			   dolor neuropático.		
  Lamotrigina		  Anticonvulsivante, estabilizador	 Per os (oral)
			   del ánimo, insomnio,
			   dolor neuropático.		
  Ácido Valpróico	 Anticonvulsivante, estabilizador	 Per os (oral)
			   del ánimo, insomnio,
			   dolor neuropático.
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Tabla 2. Tratamiento farmacológico del insomnio, Efectos colaterales. (Nombres genéricos 
de presentaciones comerciales que se encuentran en el mercado nacional). 

  Nombre genérico	 Características clínicas		  Efectos colaterales
	
  Melatonina		  Inductor fisiológico del sueño,	 Sedación, hipotensión, cefalea
  de liberación		 se sintetiza endógenamente a
  prolongada	 	 partir de la 5-HT.	
  Zolpidem		  Acorta la latencia al sueño, 		  Sedación diurna, retarda el tiempo
			   prolonga el tiempo total de sueño.	 de reacción, amnesia anterógrada,
								        mareos (++), cefalea (++), 
								        somnolencia (++), trastornos
								        visuales (+)
    Zopiclona							       Sabor metálico, boca seca,
								        dificultad para despertarse por la
								        mañana, somnolencia,
							        	 náusea, pesadillas.
  Alprazolam		  Los síntomas de carencia pueden
			   ser especialmente severos.	
  Brotizolam	 	 Acorta la latencia al sueño, 	 	 Fatiga diurna, insensibilidad
			   los despertares nocturnos, prologa	 emocional, somnolencia, confusión,  	
			   el tiempo total de sueño. 		  cefalea, vértigo, debilidad
								        muscular, atáxia, diplopia 
  Clonazepam		  Se desarrolla tolerancia para los
			   efectos anticonvulsivantes.	
  Clorazepato		  Profármaco, el nordazepam se
			   forma por decarboxilación en el
			   tracto gastrointestinal.	
  Diazepam		  Prototipo de las BZD.	
  Estazolam	 	 Tiene un anillo triazolo; los efectos
			   adversos pueden ser similares a
			   los del triazolam.	
  Lorazepam		  Se metaboliza únicamente
			   por conjugación.	
  Triazolam	 	 Se inactiva rápidamente, puede 	 	 	
			   causar trastornos diurnos como
			   efecto colateral	.
  Fenobarbital		 Anticonvulsivante de		 	 Adormecimiento (+++), depresión
			   primera elección.			   respiratoria (++), efectos
								        cardiovasculares (+), 
								        efectos gastrointestinales (+),
								        inducción enzimática (+++),
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								        oliguria (+++)
Tabla 2.  Tratamiento farmacológico del insomnio, Efectos colaterales (Nombres genéricos 

de presentaciones comerciales que se encuentran en el mercado nacional). 

  Nombre genérico	 Características clínicas	 Efectos colaterales
  Amitriptilina						      Crisis convulsivas (++), sedación (+++),
							       hipotensión (+++), efectos anticolinérgicos 
							       (+++), efectos gastrointestinales (0/+),
							       aumento de peso (++), efectos sobre la
							       sexualidad (++), efectos cardiacos (+++)
  Citalopram						      Agitación (0/+), sedación (0/+), efectos
							       gastrointestinales (+++), efectos sobre
							       la sexualidad (+++)
  Imipramina						      Agitación (0/+), crisis convulsivas (++),
							       sedación (++), hipotensión (++),
							       efectos anticolinérgicos (++), efectos
							       gastrointestinales (0/+), aumento de peso 	
							       (++), efectos sobre la sexualidad (++),
							       efectos cardiacos (+++)
  Maprotilina						      Agitación (0/+), crisis convulsivas (+++),
							       sedación (++), hipotensión (++), efectos 
							       anticolinérgicos (++), efectos
							       gastrointestinales (0/+), aumento de peso (+), 
							       efectos sobre la sexualidad (++), efectos 	
							       cardiacos (++)
  Mitazapina						      Sedación (++++), hipotensión (0/+), efectos
							       gastrointestinales (0/+), aumento
							       de peso (0/+)
  Trazodona	 	 	 	 	 	 Sedación (+++), efectos gastrointestinales 	
							       (++), aumento de peso (+), efectos sobre la 	
							       sexualidad (+),  efectos cardiacos (0/+)
  Quetiapina	 	 Neuroléptico con efectos	 Sedantes (+++), Extrapiramidales (0)
			   sedantes importantes	 Hipotensores (++)
  Olanzapina	 	 	 	 	 	 Sedantes (+), Extrapiramidales (+)
							       Hipotensores (++)
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Tabla 3. Tratamiento farmacológico del insomnio. Farmacocinética (Nombres genéricos
de presentaciones comerciales que se encuentran en el mercado nacional).

Nombre	 Disponibilidad	 Excreción	    Unión a proteínas	              Depuración
genérico	 (oral) (%)	     	 urinaria (%)	         plasmáticas (%)	       (ml x min-1 x kg-1)	
Melatonina
de liberación	 Buena (90)
prolongada			 
Zolpidem	 72±7	 	 	 <1	 	    92	 	 	 	 4.5±0.7
	 	 	 	 	 	 	    ↓ DR, cirrosis	 	 ↔ DR
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ cirrosis, AM
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ↑ niños
Alprazolam	 88±16	 	 	 20	 	    71±3		 	 	 0.74±0.14
	 	 	 	 	 	 	    ↑ cirrosis			   ↓ obesidad,
											           cirrosis AM	
	 	 	 	 	 	 	    ↔ obesidad, AM		  ↔ DR
Brotizolam	 70	 	 	 <1	 	    89	 	 	 	 150 (68-188)
Clonazepam	 98±31	 	 	 <1	 	    86±0.5 ↓ neonato	 	 1.55±0.28
Clorazepato	 91±6	 	 	 <1	 	    97.5	 	 	 	 0.17±0.02
	 	 	 	 	 	 	    ↓ DR ↔ obesidad, AM	 ↑ fumadores 	
										              ↓ hepatitis, cirrosis, 	
											           obesidad, AM
Diazepam	 100±14	 	 <1	 	     98.7±0.2 ↓ DR, cirrosis,		 0.38±0.06
	 	 	 	 	 	 	    SN, embarazo, neonato,        ↑ hipoalbuminemia
							          hipoalbuminemia,		  ↓ cirrosis 	
											           ↔AM,
	 	 	 	 	 	 	    PQ, AM ↔ HTh 	              fumadores, HTh	
Lorazepam	 93±10	 	 	 <1	 	    91±2		 	 	 1.1±0.4
	 	 	 	 	 	 	    ↓ cirrosis, DR	 	 ↔ AM, cirrosis,
											           HVA,
	 	 	 	 	 	 	    ↔ AM, PQ	 	 	 fumadores, DR	
											           ↑ PQ, FC
Triazolam	 Oral: 44	 	 2	 	    90.1±1.5	 	 	 5.6±2.0
	 	 	 	 	 	 	    ↔ DR, ALB, obesidad,	 ↓ obesidad, AM,
							          AM, fumadores		  cirrosis
	 	 	 	 	 	 	   ↓ cirrosis	
Fenobarbital	 100±11	 	 24±5	 	    51±3		 	 	 0.062±0.013
	 	 	 	 	 ↔ cirrosis, 	    ↓ neonato		      ↑ embarazo, niños	
					      HVA						      neonatos	
						         	   ↔ embarazo, AM	       ↔ fumadores
Amitriptilina	 48±11	 	 	 <2	 	    94.8±0.8	 	 	 11.5±3.4
	 	 ↔ AM					        ↔ AM ↑ HL		      ↔ AM, fumadores
Citalopram	 80±13	 	 	 10.5±1.4	    80	 	 	 	 4.3±1.2
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ AM, DH
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Imipramina	 42±3	 	 	 	 <2	 	    90.1±1.4	 	 13±1.7
	 	 	 	 	 	 	    	 ↑ HL, IM, PQ	        ↓ AM ↑ Fumadores
							          	↔ AR, AM	 	 ↔ niños	
Mirtazapina	 50±10	 	 	 	 ---	 	   85	 	 	 9.12±1.14
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ DH, DR
Trazodona	 81±6	 	 	 	 <1	 	   93	 	 	 2.1±0.1
	 	 ↔ AM, obesidad                   					             ↓ AM, obesidad
Quetiapina	 9	 	 	 	 <1	 	  83	 	 	 19
	 	 ↑ con alimentos						             ↓ AM ↔ DR  ↓ DH
Olanzapina	 ~60	 	 	 	 7.3	 	   93	 	 	 6.2±2.9
	 	 	 	 	 	 	 	 	                    ↔ DR, cirrosis
Carbamazepina	 >70	 	 	 	 <1	 	   74±3 		 	 13±0.5
	 	 	 	 	 	 	    	  ↔ DR, cirrosis,	 ↑ embarazo
								           embarazo		  ↔ niños, AM,
											           fumadores
Lamotrigina	 97.6±4.8	 	 	 10	 	    56	 	 	 0.38-0.61
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ DH, DR
Ácido	 	 100±10	 	 	 1.8±2.4	    93±1 ↓ DR,	 	 0.11±0.02
Valpróico							       cirrosis,		
							         	 embarazo, AM,
								        neonato,		  ↑ niños
	 	 	 	 	 	 	    	 PQ, ALB	 	 ↔ cirrosis, AM

DR = Daño renal AM = Adulto Mayor HL = Hiperlipoproteinemia DH = Daño Hepatico SN = 
Síndrome nefrótico
PQ = paciente quemado ALB = hipoalbuminemia HTh = Hipertiroidismo IM = Infarto del Miocardio 
AR = Artritis Reumatoide	  HVA = Hepatitis Viral Aguda FC = Fibosis Cistica CCB = Cirugía 
Cardiaca por Bypass
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Tabla 4. Tratamiento farmacológico del insomnio. Farmadinamia (Nombres genéricos 
de presentaciones comerciales que se encuentran en el mercado nacional).

Nombre	 Volumen de distribución	 Vida media	 Tiempo máximo   Concentración
genérico		  (litros/kg)		  (horas) (t½)	     (horas) (Tmax)         máxima (Cmax)	
  Melatonina
  de liberación							         30 min (estado
  prolongada							         estable = 6 hrs)	
  Zolpidem	 	 0.68±0.06	 	 1.9±0.2	  1.0-2.6		 	 76-139 ng/ml
	 	 	 ↑ DR	 	 	 ↑ AM, cirrosis	  ↑ con los		  ↑ con los
	 	 	 	 	 	 ↔ DR ↓ niños	 alimentos		  alimentos	
Alprazolam	 	 0.72±0.12	 	 12±2	 	  1.5 (0.5-3.0)	 	 21 (15-32)
											           ng/ml
	 	 	 ↔ obesidad,		  ↑ obesidad,
			   cirrosis, AM		  cirrosis, AM ↔	
	 	 	 	 	 	 DR	 	
Brotizolam	 	 0.7	 	 	 3.1-8.4		    0.5-2	 	 	 4-5 ng/ml
Clonazepam	 	 3.2±1.1	 	 23±5	 	   Oral: 2.5±1.3	 	 Oral:
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 17±5.4 ng/ml
Clorazepato	 	 1.24±0.09	 	 93±11	 	   0.72±0.01	 	 275±27 ng/ml 
	 	 	 ↑ obesidad,		  ↑ obesidad,
			   embarazo		  embarazo, AM
	 	 	 ↔ hepatitis,		  ↓ hepatitis,
			   cirrosis, AM		  cirrosis,
						      fumadores	
Diazepam	 	 1.1±0.3	 	 43±13	 	   Oral: 1.3±0.2	 	 Oral:
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 317±27 ng/ml
	 	 	 ↑ cirrosis,		  ↑ AM, cirrosis
			   AM, ALB 		  ↔ HTh
	 	 	 ↔ DR, HTh	
Lorazepam	 	 1.3±0.2	 	 14±5	 	   Oral: 1.2-2.6	 	 Oral:
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 ~28 ng/ml
	 	 	 ↑ cirrosis,		  ↑ cirrosis,
	 	 	 PQ, FC, DR	 	 neonato, DR
	 	 	 ↔ AM, HVA		  ↔ AM, CCB,	
						      HVA ↓ PQ  	
Triazolam	 	 1.1±0.4	 	 2.9±1.0	   1.3 (0.5-4.0)	 	 4.4 (1.7-9.4) 	
											           ng/ml
	 	 	 ↔ obesidad, AM	 ↑ obesidad,	   ↑ con alimentos	
						      AM (♂)
	 	 	 	 	 	 ↔ AM (♀),
	 	 	 	 	 	 DR, cirrosis
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Fenobarbital	 	 0.54±0.03	 	 99±18	 	    2-4	 	 	 13.1±4.5
											           µg/ml
	 	 	 ↑ neonato		  ↑ cirrosis, AM	
						      ↓ niños 
	 	 	 	 	 	 ↔ epilepsia,
						      neonato 		
Amitriptilina	 	 15±3 ↑ AM	 	 21±5 ↑ AM	   3.6±1.4	 	 64±35 ng/ml
Citalopram	 	 12.3±2.3	 	 33±4	 	   4-5	 	 	 50±9 ng/ml
	 	 	 	 	 	 ↑ AM, DH, DR	 	
Imipramina	 	 18±2	 	 	 16±1.3		   2-6	 	 	 200±137
											           ng/ml
			   ↔ AM, niños		  ↑ AM ↔ niños	
Maprotilina				  
Mirtazapina	 	 4.5±1.7	 	 16.3±4.6	    1.5±0.7         	           41.8±7.7 ng/ml
						      ↑ DH, DR	
Mianserina				  
Trazodona	 	 1.0±0.1	 	 5.9±0.4	    2.0±1.5	            1.5±0.2 µg/ml
	 	 	 ↑ AM, obesidad	 ↑ AM, obesidad	
Quetiapina	 	 10±4	 	 	 6	 	    1-1.8	 	                278 ng/ml
Olanzapina	 	 16.4±5.1	 	 33.1±10.3	   6.1±1.9	            12.9±7.5 ng/ml
	 	 	 	 	 	 ↑ AM	
Carbamazepina	 	 1.4±0.4	 	 15±5	 	    4-8	 	          9.3 (2-18) µg/ml
			   ↔ niños, neonatos,	 ↔ niños, 
			   AM			   neonatos, AM	
Lamotrigina	 	 0.87-1.2	 	 24-35 ↑ DH, DR    2.2.±1.2	            2.5±0.4 µg/ml
Ácido	 	 	 0.22±0.07	 	 14±3	 	   1-4	 	 	 34±8 µg/ml
 Valpróico		  ↑ cirrosis, 		  ↑ cirrosis,
			   neonato		  neonato
	 	 	 ↔ AM, niños		  ↓ niños ↔ AM	

DR = Daño renal AM = Adulto Mayor HL = Hiperlipoproteinemia DH = Daño Hepatico SN = 
Síndrome nefrótico
PQ = paciente quemado ALB = hipoalbuminemia HTh = Hipertiroidismo IM = Infarto del Miocardio 
AR = Artritis Reumatoide	  HVA = Hepatitis Viral Aguda FC = Fibosis Cistica CCB = Cirugía 
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Cardiaca por Bypass
Tabla 5. Tratamiento farmacológico del insomnio, Mecanismo de acción

(Nombres genéricos de presentaciones comerciales que
se encuentran en el mercado nacional).

  Nombre genérico	 Propiedades farmacológicas		  Mecanismo de acción
  Zolpidem		  Imidazopiridina, agente hipnótico no	 Acción sobre los receptores
			   relacionado a las BZD o los barbitúricos.	 a BZD

1

	 	 	 	 	 	 	 	 	 Todas las BZD de uso
									         clínico facilitan.	
  Alprazolam	 	 Todos los efectos de las BZD	 	 	 La unión del ácido 	 	
		    	 son el resultado de su acción			  γ-amminobutírico
	 	 	 sobre el SNC. Los efectos más	 	 (GABA) al receptor GABA

A

			   importantes son sedación, 			   a través de sus receptores
			   hipnosis, disminución de la ansiedad,		 (ω1, ω2, ω3).
			   relajación muscular, amnesia
			   anterograda y efecto anticonvulsivante.
			   Ansiolítico, hipnótico.	
  Brotizolam	 	 Tolerancia a los efectos hipnóticos.	 	 Hetracepina, se fija
			   Dependencia física y psíquica.		  específicamente
									         y con alta afinidad a los
									         receptores a las BZD.
  Fenobarbital		 Actúa sobre el SNC, aumenta la	 	 Actúa sobre los
			   inhibición postsináptica.			   receptores GABA

A
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30. 2 ALGORITMOS DE TRATAMIENTO DEL INSOMNIO

Haga el diagnóstico

Seleccione e inicie tratamiento

Buena mejoría

Continúe el tratamiento
por 4 semanas

Continúe el tratamiento
(Ajuste Dosis)

Aumente o cambie el 
tratamiento

Continúe el tratamiento
por 4 semanas

Continúe la medición
por 2 meses

Considere el tratamiento
de mantenimiento

Remisión completa NO

SI Recaída

Refiera o consulte
a un psiquiatra u
otro profesional

de la salud mental

Cambie el tratamiento

Clara Mejoría

No Mejora

Mejoría moderada No mejora en nada

Monitoreo del tratamiento agudo
(Por 1-2 Semanas)

Monitoreo del tratamiento agudo
(Por 1-2 Semanas)

Evalúe Respuesta

Evalúe Respuesta
(Semana 12)
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ALGORITMO PARA ELTRATAMIENTO DEL INSOMNIO
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ALGORITMO PARA EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO EN NIÑOS CON TDAH
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*El rearreglo puede ser hecho a través de pasos consistentes en irse a dormir  y levantarse 10-15 
minutos antes. En casos refractarios se puede usar el proceso conocido como cronoterapia  en 
la cual el sujeto se duerme 2 horas después y se levanta dos horas antes.

** El uso de melatonina en niños y adolescentes aún no es aprobado por la FDA, sin embargo 
existe evidencia de su efectividad en niños y adolescentes (Bendz L, Scates A. Melatonin Treat-
ment for Insomnia in Pediatric Patients with Attention Deficit Hiperactivity Disorder. The Annals 
Of Pharmacotherapy . January 2010. 185-191).

ALGORITMO PARA EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO EN ADOLESCENTES

Adolecentes con insomnio

Considerar el uso de  melatonina 
de liberación prolongada a dosis 

de 3mg.**

Reordenar gradualmente el período 
de sueño del paciente por pasos 
con un horario apropiado para la 

edad del paciente*

Mantener horario para 
acostarse y evitar la siesta, 

aunado a buena higiene 
de sueño (uso de

reforzadores positivos).

Resistencia a irse 
a la cama

Sindrome de fase 
retardada de sueño

Identificar factores 
precipitantes del 

mal dormir
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ALGORITMO PARA EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO EN POBLACIÓN GERIÁTRICA

Insomnio
primario

Queja de dificultad
para iniciar, o

mantener el sueño o
un despertar

temprano

Horarios
inusuales
de sueño

Nueva
evaluación
/sospecha

de...

Trastornos del
ritmo

circadiano del
sueño

Tratamiento:

Moduladores
del sueño como
la melatonina de 
liberación prolongada,
ritanserina,
triptófano, S-
adenosyl-
homocisteina

NO

NO SI

Causas Médicas,
Psiquiátricas o

medicamentosas

Tratamiento
de las 
condiciones
comórbidas y
del insomnio
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