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Actualizacion sobre la incidenciay las causas
del insomnio primario y secundario

Resumen

Dr. Jaime M. Monti*

Diversos estudios epidemiol dgicos realizados en Europa y Norteamérica indican que las
alteraciones del suefio son comunes en la poblacion general. Su prevalencia es mayor en la
mujer y en las personas de edad avanzada. Alrededor de 10% a 19% de los pacientes que
consultan por un insomnio sefialan que el mismo es de caracter cronico. Las alteraciones del
suefio en € anciano estan relacionadas en la gran mayoria de los casos a afecciones cronicas,
es decir que son independientes del proceso de envejecimiento.

El insomnio primario crénico esta vinculado en su inicio a factores emocionales o eventos
estresantes. Estos llevan al desarrollo de asociaciones que previenen la aparicion del suefio.
Esta forma de insomnio no depende de la presencia de afecciones médicas o psiquiatricas.

El insomnio secundario crénico puede depender de otra patologia del suefio, una afeccién
psiquiatrica o médica, el efecto de un farmaco de uso clinico o la dependencia a farmacos de
adiccion. Dentro de las determinantes mas frecuentes del insomnio secundario se encuentran
las afecciones psiquiétricas (trastornos de ansiedad, depresion), neurolégicas (enfermedad de
Alzheimer, enfermedad de Parkinson, epilepsia, accidente vascular encefélico, cefaleas),
médicas (cardiovascular, respiratoria, gastrointestinal, endécrina, reumatica, neoplasica).
También se han descrito alteraciones del suefio durante el embarazo y la menopausia.
Diversos farmacos de uso clinico (metilxantinas, antidepresivos, antiepilépticos,
antihipertensivos, corticoesteroides) y la nicatina dan lugar a la aparicion de un insomnio

que puede llegar a ser severo.

Palabrasclave: TRASTORNOSDE LA INICIACION Y MANTENCION DEL SUENO- etiologia.
TRASTORNOSDEL SUENO - etiologia.

INCIDENCIA.

Prevalencia del insomnio en la poblacién adulta

La Fundacion Nacional para el Estudio del Suefio y la
Organizacion Gallup realizaron un estudio epidemiol égico
duranted afio 1991 en e que se entrevistaron 1.000 perso-
nas™?. El 36% de los entrevistados sefial 6 haber padeci-
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doinsomnio durante el afio delaentrevista. Ademés, uno
de cada cuatro indicd que su insomnio era de caracter
crénico. Laincidenciadel insomnio crénico fue mayor en
pacientes ancianos, quienes sefialaron que el estrés ge-
nerado en el ambiente familiar y los problemas de salud
precipitaron laaparicion del trastorno del suefio. El 27%
delosentrevistadosindico que suinsomnio eraocasiona
y predominantemente vinculado a estrésdel trabagjo. Mas
delamitad delos pacientes con insomnio cronico sefiala-
ron que su suefio no tenia carécter reparador y se acom-
pafiaba de fatiga o dificultad pararealizar las tareas dia-
rias. Ademas, 40% de estos paci entes especificd que ron-
caba, lo cua en algunos casos estaba relacionado a la
presencia de una apnea del suefio diagnosticada en un
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centro especializado. Paramejorar su suefio |os pacientes
utilizaban técnicas de relgjacion, medicacion que no re-
gueriaunarecetamédica (anti histaminicos sedantes, pre-
parados con pequefias dosis de benzodiazepinicos) o be-
bidas alcohdlicas.

Hohagen y colaboradores® determinaron lainciden-
ciadel insomnio en 2.512 pacientes utilizando €l criterio
diagndstico propuesto por el DSM-111-R@* . El 18,7% de
la muestra presentaba un insomnio severo; 12,2% un in-
somnio moderado, y 15% uninsomnio leve. El insomnio
de caracter severo fue masfrecuente en pacientes de edad
avanzada, predominantemente del sexo femenino.

En el estudio de Weyerer y Dilling® se determiné la
incidenciadel insomnio en 1.536 personasqueresidian en
la Alta Bavaria, Alemania. El 28% de los entrevistados
habiatenido sintomas de insomnio durante la semana an-
terior ala entrevista (leve en 15%, moderado/severo en
13,5%). Al igual que en €l estudio de Hohageny colabora-
dores® € trastorno del suefio fue més frecuente en pa-
cientesdelaterceraedad, especialmente del sexo femeni-
no. Ademas, € insomnio de carécter moderado/severo
estaba estrechamente vinculado alapresenciade afeccio-
nes psiquiatricasy médicas, y aun mayor nimero de con-
sultas en centros de atencion primariadelasalud. El 48%
delos pacientes con un insomnio moderado/severo habia
utilizado hipnoticos u otros psicofarmacos, 0 ambos, du-
rante lasemanapreviaalaentrevista.

En el estudio realizado por Balter y Uhlenhuth® se en-
trevistaron pacientes que residian en Estados Unidos y en
ocho paisesde Europa Occidentd . Lafrecuenciadel insom-
nioleve oscil 6 entre 23% Yy 51%, mientrasquelacorrespon-
dienteal insomnio severovarig entre 10%Yy 28%. Si bien €
insomnio estuvo presente en todas las edades, fue més
frecuente en mujeres que en hombres (58% y 42%, respec-
tivamente) y més severo en personas de edad avanzada.

Lugaresi y colaboradores” completaron un estudio
gueincluyé 5.713 habitantes dela Republicade San Mari-
no. Los investigadores determinaron que 13,4% de las
personas tenia un suefio poco reparador (poor sleepers),
mientras que 19,1% de los encuestados mayores de 20
afnos presentaba un insomnio. En conjunto las personas
vincularon su trastorno del suefio a preocupaciones, do-
lor o sintomas respiratorios. Ladepresion, laansiedad, los
sintomas gastrointestinales y la cefalea fueron més fre-
cuentes en los pacientes con insomnio. Dentro de estos
ultimos, 11,4% utilizaba hipnéticosen formahabitual, mien-
tras que 27,1% lo hacia ocasional mente.

Podemos concluir que en la mayoria de |os estudios
realizados en Europay Estados Unidos laincidencia del
insomnio fue similar, predominando en las personas de
edad avanzaday del sexo femenino.

* Diagnostic and Statistical Manual fo Mental Disorders
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Incidencia del insomnio en poblaciones de riesgo
Elinsomnio en los centros de atencion primaria de la salud

Simon y VonKorff® evaluaron la prevalenciay el trata-
miento del insomnio en 1.962 pacientes de centros de aten-
cion primaria de la salud. Aproximadamente 10% de los
pacientes sefial  tener un insomnio. Lamenor incidencia
del insomnio en este estudio podria estar relacionada con
€l uso de criterios diagnosticos mas severos (unalatencia
de por lo menos dos horas paraconciliar el suefio, durante
un periodo no menor alas dos semanas) utilizados por los
autores. Los sintomas depresivos, las afecciones créni-
casy las consultas médicas fueron mas frecuentes en los
pacientes que presentaban un trastorno del suefio. Entre
14%y 19% del os paci entes utilizaban derivados benzodia-
zepinicos o antidepresivos, 0 ambos, en forma habitual.

Shochat y colaboradores® determinaron laincidencia
y caracteristicas del insomnio en 286 pacientes que acu-
dieron atres centros de atencion primariade lasalud. Los
paci entes compl etaron un cuestionario similar a utilizado
en la encuesta Gallup del afio 1991. La prevalencia del
insomnio fue de 69%. El 50% de | os paci entes sefial 6 tener
insomni o ocasi onalmente, mientras que 19% indico quee
mismo erade caracter cronico.

Elinsomnio en las personas de edad avanzada

Foley y colaboradores*® utilizaron lainformacion obteni-
daen € estudio de tres afios de duracién realizado por €l
Instituto Nacional del Envejecimiento®?, paradeterminar
lafrecuencia de los trastornos del suefio en 9.000 perso-
nas de 65 afios de edad 0 mayores. Entre 23%Yy 34% delos
participantes presentaban sintomas de insomnio. Entre
7%y 15% de estos pacientes raramente tenian un suefio
reparador. El insomnio estaba asociado a un incremento
del ndmero de af ecciones osteoarticulares, sintomas res-
piratorios, depresién, uso de medicacién no controladay
una percepcién subjetivade malasalud. Los autores con-
cluyeron gque €l trastorno del suefio estaba fundamental -
mente vinculado aafecciones crénicasy que eraindepen-
diente del proceso de envejecimiento.

En un estudio mas reciente, Foley y colaboradores'?
realizaron el seguimiento de 6.800 ancianos durante tres
afios paradeterminar laincidenciay el grado deremision
del insomnio. Durante la primeraentrevistapudo estable-
cerse que 4.956 personas consideraban que su suefio era
adecuado. Por otro lado, cerca de 27% de los entrevista-
dos presentaba sintomas de insomnio que asociaban a
unaenfermedad cardiovascular, lasecuelade un acciden-
te vascular encefdlico, unafractura de cadera, una diabe-
tes, un sindrome depresivo o sintomas respiratorios. Al
final del tercer afio, sobre un total de 1.943 pacientes que
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i nicialmente presentaron insomnio, 932 tenian nuevamen-
te un suefio normal. Lamejoriadel suefio estuvo relacio-
nada a tratamiento exitoso de sus afecciones médicas o
psiquiatricas.

Los autores concluyeron que la edad no era necesa
riamente un factor negativo en la remision del trastorno
del suefio, y que el insomnio no erasiempre un problema
decarécter irreversible en el anciano.

Afecciones asociadas al insomnio cronico
El insomnio primario

El insomnio primario se caracterizapor ladificultad para
conciliar o mantener el suefio, o la presencia de un suefio
no reparador que persiste durante un periodo no menor a
un mes. El insomnio se acomparia de preocupaciones y
alteraciones en las esferas social y ocupaciona ®?. Cuan-
do el insomnio es precipitado o agravado por otro trastor-
no del suefio, una afeccion médicao psiquiatricao el uso
deunfarmaco, el factor desencadenante se denominapri-
mario, mientras que el insomnio es de carécter secunda-
rio(13,14)_

La Clasificacion Internacional de los Trastornos del
Suefio™ incluye dentro del insomnio primario al insom-
nio psicofisiol 6gico, lapercepcidn inadecuada del suefio,
el insomnioidiopaticoy lahigieneinadecuadadel suefio.
Todos ellos pueden tener un curso crénico.

El insomnio psicofisiol 6gico se asemeja a insomnio
primariotal como esdefinido por e DSM-IV®, El pacien-
te con uninsomnio psicofisiol 6gico enfatiza que un factor
emocional (deceso de un ser querido, aejamiento de un
familiar) o un evento de carécter negativo (revés econémi-
co, fracaso en los estudios) desencadenaron su insom-
nio. Estos pacientes desarrollan asociaciones que lesim-
piden comenzar adormir o mantener su suefio.

L as personas con un insomnio idiopético sefidlan que
el trastorno del suefio comenzé en lainfancia. No existen
af ecciones médicas o psiquiétricas que puedan explicar €
insomnio. Tanto en &l insomnio psicofisioldgico como en
el insomnio idiopatico el polisomnogramamuestraquela
latenciaparael comienzo delaetapa 2 del suefioy € nd-
mero de despertares nocturnos estan incrementados, mien-
tras que el tiempo total de suefio se encuentra reducido.
Laprincipal diferencia entre el insomnio idiopéticoy €l
insomnio psicofisiol dgico eslaedad de comienzo: €l pri-
merotienesuinicio enlainfancia, mientrasque el segun-
do seinstalaluego delos 20 afios de edad (adulto joven o
adulto mayor). Bonnet y Arand™® proponen que los pa-
cientes con uninsomnio psicofisiol 6gico o idiopético pre-
sentan un descenso del umbral fisioldgico del aerta (esta-
do de hiperaerta), que seria responsable de la aparicion
del insomnio.
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El sindrome de percepcidn inadecuada del suefio se
caracterizapor lamarcadadiscrepanciaentrelo que sefia-
lael pacientey lo que se observa en € polisomnograma
nocturno. Si bien & paciente afirma que su suefio esta4
alterado, €l registro polisomnogréfico esnormal.

El insomnio cronico relacionado con una higiene in-
adecuada del suefio resulta, entre otras causas, de reali-
zar: a) gercicios fisicos 0 una actividad intelectual que
exijagran concentracién cercade lahora de acostarse; b)
Siestas. En estas circunstancias se observa un aumento
delavigiliay unadisminucion del tiempo total de suefio.

De acuerdo con la informacion obtenida de los cen-
tros para € diagnéstico y tratamiento de los trastornos
del suefio, cerca de 15% de las consultas corresponden a
un insomnio psicofisiolégico. La prevalenciadel insom-
nio idiopatico esdesconocida, mientras quelapercepcion
inadecuada del suefio esta presente en menos de 5% de
las consultas.

El insomnio secundario

Tal como lo sefidlan McCrae y Lichstein®” el insomnio
secundario es la forma mas frecuente de insomnio. De
acuerdo con el DSM-1V® el insomnio secundario depen-
de de otro trastorno del suefio, una afeccion psiquidtrica,
unaafeccion médica, e efecto de un medicamento o deun
farmaco de adiccidn. LaClasificacion Internaciona delos
Trastornos del Suefio*® incluye 19 afecciones médicasy
psiquiétricas que pueden acompafiarse de un insomnio
secundario. Entre ellas se encuentran las psicosis (esqui-
zofrenia), lostrastornosdel humor (depresién mayor), los
trastornos de ansiedad, el alcoholismo, las demencias, la
enfermedad de Parkinson, € insomnio familiar fatal, laepi-
|epsia de aparicién durante el suefio, la cefaleavinculada
a suefio, la isquemia cardiaca nocturna, la enfermedad
pulmonar obstructivacroénica, e asmanocturno, € reflujo
gastroesofégico nocturno, lallcerapépticay lafibromial-
gia. Debemos sefialar que varias afecciones médicas y
farmacos de uso clinico responsables de la aparicion de
un insomnio secundario no han sido considerados en la
Clasificacion Internacional delos Trastornos del Suefio.

Lichstein@® reconoce tres variedades de insomnio
secundario: 1) el insomnio secundario absoluto donde el
comienzoy e curso del insomnio coinciden con el deotra
afeccion; 2) el insomnio secundario parcial donde sola-
mente el comienzo o el curso del insomnio coinciden con
€l de otraafeccion; 3) €l insomnio secundario indefinido
donde €l trastorno del suefio y la afeccion primaria son
simplemente comérbidos.

Frente aun paciente con ansiedad excesivarelaciona-
da a un trastorno de ansiedad generalizada, se hara €l
diagndstico deinsomnio secundario absoluto cuando éste
aparece poco después del comienzo de la afeccion psi-

Revista Médica del Uruguay



Actualizacion sobre la incidencia y las causas del insomnio primario y secundario

quiétricay su severidad seincrementaenformaparalelaa
ladel trastorno psiquidtrico. En cambio, se diagnosticara
un insomnio secundario parcial cuando éste se instala
junto con €l trastorno de ansiedad o cursa en forma para-
lelad trastorno de ansiedad.

Determinantes del insomnio secundario
Afecciones psiquiatricas

En € paciente con una enfermedad depresiva se observa
confrecuenciaunincremento delalatenciaparael comien-
zo ddl suefio, unadisminucion del tiempo total del suefioy
delaeficienciadel suefio, junto con un despertar precoz en
lamadrugada conimposibilidad dereiniciar el suefio.

La alteracion del suefio asociada a un trastorno de
ansiedad generalizadaleve o moderado se caracteriza por
ladificultad parainiciar y mantener el suefio®®. Enel tras-
torno de panico se observan episodios agudos de ansie-
dad junto con sintomas somaticos (taquicardia, sudora-
cion, disnea). Los ataques de panico ocurren habitual-
mentedurantelashorasdel dia, pero con ciertafrecuencia
aparecen también durante el suefio nocturno [etapa 2 del
suefio no-REM (suefio bien constituido) o transicion en-
trelaetapa?2y laetapa 3 (comienzo del suefio con ondas
lentas)]. Luego de producido el despertar se hacen pre-
sentes los sintomas del trastorno del panico®.

El paciente con un trastorno obsesivo-compulsivo
sefialacon frecuenciaquetienedificultad paracomenzar a
dormir, lo cual serelacionacon las obsesionesy compul-
siones presentes a la hora de acostarse/),

No esinusua la ocurrencia de insomnio en pacientes
con un trastorno de estrés postraumatico. En este sentido,
las pesadillas vinculadas a evento traumético pueden pro-
ducir despertares que se inician a partir del suefio REM
(movimientos ocularesrapidos) @Y. Esto llevaaunamarca
daalteracion delacontinuidad del suefioy desu eficiencia

El insomnio esraramente d sintomapredominanteen
€l paciente esquizofrénico. Empero, lainducciény € man-
tenimiento del suefio estan alterados en lamayoriadelos
esquizofrénicos no tratados previamente con farmacos
antipsi coticos??,

Afecciones neuroldgicas
Enfermedad de Alzheimer

Si bien lasdemenciasincluyen varias afecciones de carac-
ter irreversible, cercade 70% delos casos corresponden a
unaenfermedad de Alzheimer (EA)®. Lapolisomnografia
nocturna en pacientes con una EA moderada o severa
muestra un aumento de la duracién y de lafrecuenciade
los despertares nocturnos y de la etapa 1 del suefio no-

Vol. 18 N° 1 Mayo 2002

REM (suefio superficial), una reduccion del suefio con
ondas lentas (etapas 3 + 4 0 suefio profundo) y del suefio
REM y unamenor eficienciadel suefio (valor que seobtie-
ne dividiendo las horas que € paciente duerme entre las
horas que permanece acostado sin poder dormir)®@2, El
patrén de suefio-vigilia de las 24 horas se altera al punto
guelos pacientes permanecen 30%-40% del tiempo acos-
tados sin poder dormir, mientras que hacen siestas de va-
rias horas de duracion durante e dia®®.

Ladeambulacién nocturnay laconfusion delaEA se
denominan sindrome de la puesta del sol. Los sintomas
son de mayor entidad durante el atardecer y el comienzo
delanoche, y pueden ser exacerbados por enfermedades
intercurrentes, ciertos farmacos, y factores ambientales
tales como |os control es frecuentes durante la noche.

La propuesta que el insomnio en €l anciano esta en
gran medidaasociado aafecciones médicas, psiquidtricas
y otros trastornos del suefio, se ha extendido alaEA. En
este sentido la depresion, los trastornos de ansiedad, las
apneas del suefio y los movimientos periddicos de los
miembros durante el suefio, pueden agravar la alteracion
del suefio que se observa en esta enfermedad.

Enfermedad de Parkinson

En més de 60% de los pacientes con una enfermedad de
Parkinson idiopética (EP) se observa un insomnio o una
hipersomnia®?®. La fragmentacion del suefio es un ha-
[lazgo frecuenteen laEPYy serelacionacon €l aumento del

nimero dedespertaresy ladificultad parareiniciar €l sue-

fio. Dentro de los factores que comprometen el suefio en
estos pacientes se encuentran labradiquinesia, larigidez,

los movimientos periddicos de los miembros durante el

suefio, ladificultad respiratoria, las mioclonias nocturnas
y las apneas del suefio de tipo obstructivo y no obstruc-

tivo®, L os agonistas dopaminérgicos, lamedicacion an-
ticolinérgicay otros farmacos utilizados en la EP pueden
mejorar o agravar el suefio independientemente delame-

joriadelossintomas motores®®. Asf, laadministracion de
levodopa o de carbidopa de liberacion sostenida durante
lanoche, incrementalavigiliay € riesgo de aparicién de
pesadillas y alucinaciones.

Epilepsia vinculada al suefio

El suefio y ladeprivacion del suefio facilitan laaparicion
delaactividad epiléptica. Por otrolado, laepilepsiapuede
afectar € ciclo suefio-vigilia. Cercade 25% delos pacien-
tes con epilepsia tienen crisis epilépticas durante el sue-
fio, especialmente crisis tonico-clonicas generalizadas,
crisisparciales con sintomatol ogiamotora o con sintoma-
tologia compleja®L#. Las crisis epil épticas son seguidas
con gran frecuencia de pesadillas y despertares frecuen-
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tes, lo cual puederesultar en laaparicion de somnolencia
diurnaexcesiva®39,

Accidente vascular encefalico

En pacientes con un accidente vascular encefalico (AVE)
es frecuente la existencia de un insomnio o de una hiper-
somnia, junto con alteracionesrespiratoriasdurante el sue-
fio. De acuerdo con Bassetti y Chervin®® la aparicion de
una hipersomnia en pacientes con unalesion cerebrovas-
cular podriaestar relacionadaaunareaccion de alertade-
ficiente, un aumento de laincidencia del suefio o ambos.
En cambio, la existencia de un insomnio en este tipo de
enfermedad seria en gran medida la consecuencia de la
alteracion respiratoriadurante e suefio, lamedicacion, los
estimulos ambientales o los niveles elevados de ansiedad.

Cefalea de aparicion durante el suefio

La cefaleade aparicidn durante el suefio puede despertar
a paciente. Con menor frecuencialacefaleaapareceluego
del despertar matinal. Desde el punto de vista clinico la
cefalea puede tener las caracteristicas de una migrafia,
unacefa eaen racimo o unahemicréneaparoxistico croni-
ca Esta Ultima se presenta con mayor frecuencia durante
lanochey sevinculaa suefio no-REM.

Lacefaleamatinal estapresente en 20% delos pacien-
tes con unaapneadel suefio. Empero, también puede ob-
servarse en pacientes con una hipertensién arterial, un
sindrome depresivo, laenfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), e consumo de ciertos alimentos o la
ingesta de alcohol 9,

Afecciones médicas

Estasincluyen afecciones cardiovascul ares, respiratorias,
gastrointestinales, enddcrinas, neoplésicas, reumaticas y
lainfeccion por VIH. El suefio se encuentratambién alte-
rado durante el embarazo y lamenopausia. Si bien en to-
das estas enfermedades puede observarse una hipersom-
nia, en la gran mayoria de los casos € paciente sefiala
tener uninsomnio, caracterizado por dificultad parainiciar
y mantener €l suefio.

Afecciones cardiovasculares

Laanginade pecho, €l infarto demiocardio, lainsuficien-
cia cardiaca congestivay la hipertension arterial pueden
provocar ateraciones del suefio. Al respecto, Anchy co-
laboradores®” y Kayey colaboradores®® sefialan que los
pacientes con unainsuficienciaventricular izquierdao una
cardiopatia mixta tienen en la gran mayoria de los casos
dificultad para conciliar el suefio, despertares frecuentes
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y somnolenciadiurnaexcesiva.

En el paciente con una enfermedad coronaria crénica
es frecuente la ateracidn del suefio vinculada a dolor
precordial, los factores relacionados a un infarto de mio-
cardio, lamedicacién antiarritmicay antihipertensiva, y la
aparicién de ansiedad o depresion.

Como es hien conocido, la angina clasica se produce
durante el esfuerzo. Estudios clinicos han puesto en evi-
dencialaexistenciade variacionescircadianasen laapari-
cion de los episodios isquémicos durante las horas del
dia. El dolor precordia y €l desnivel del segmento S-T se
producen con mayor frecuencia entre las 6.00 am. y €
mediodia®. El dolor precordial delaanginavarianteo de
Prinzmetal aparece durante el reposo. Los episodios de
dolor son mas frecuentes entre la medianoche y las 8.00
am.y ocurren fundamentalmente durante € suefio REM®“.
En cambio, la€levacion del segmento ST aparece funda
mentalmente entrelas5.00 y 6.00 a.m. En estos pacientes,
la polisomnografia nocturna muestra un aumento de la
latenciaparael comienzo del suefio y unadisminucion de
laeficienciade mismo.

Habitualmente € ritmo suefio-vigiliaestamuy altera-
do en €l periodo posinfarto donde se observan despertares
frecuentes, un suefio no reparador y siestas prolongadas.
Estos sintomas pueden estar en parte vinculados ala an-
siedad y el dolor“d.

Afecciones respiratorias
Enfermedad pulmonar obstructivacroénica

El insomnio que se describe en la EPOC sevinculaala
ateracién de la fisiologia cardiorrespiratoria durante el
suefio. Laobesidad y lamenopausiafacilitan €l desarrollo
del trastorno del suefio y ladesaturacion arterial de oxige-
no durante el suefio. En pacientes con untérax amplio, en
tonel, con escasa movilidad, hipersonoro, con roncus y
estertores gruesos, se produce un marcado aumento dela
desaturacién de oxigeno durante el suefio, en especial €
suefio REM. En estos pacientes se observa un aumento
delalatenciaparael comienzo del suefio, despertaresfre-
cuentes, un incremento del tiempo de vigilia luego del
comienzo del suefio einquietud a despertar. Ladificultad
respiratoriay latos nocturna contribuyen en gran medida
alaaparicion del trastorno del suefio. A esto se agrega,
con gran frecuencia, lapresencia de una apneadel suefio.
El uso de broncodilatadores con efecto psicoestimulante,
como esd caso delateofilina, puedeincrementar aun més
laalteracion del suefio.

Asma nocturna

L os pacientes con asma nocturna despi ertan con disneay
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tos. La crisis asmética se produce fundamentalmente a
partir de la etapa 2 o del suefio REM©2). La aparicion de
esta enfermedad durante la noche se observa en 61% a
74% de | os pacientes, y no depende de la severidad delos
sintomas asmaticos“?. L os pacientes con asma nocturna
tienen despertares durante la madrugada, dificultad para
mantener €l suefio, fatiga durante las horas del dia, y con
menor frecuencia somnolencia diurna excesiva*). Aun-
gue los broncodilatadores y los corticoesteroides mejo-
ran el asma bronquia y la alteracion del suefio, debe
recordarse que la teofilina puede agravar el insomnio en
algunos pacientes.

Enfermedad pulmonar intersticial

En el paciente con una enfermedad pulmonar intersticial
vinculadaaunafibrosis pulmonar se observaun aumento
delavigilianocturnay unareduccion del suefio no-REM
y REM. Los episodios periodicos de hipoventilacion du-
rante el suefio provocan la desaturacion arterial de oxige-
no y la aparicion de despertares frecuentes*,

Afecciones gastrointestinales
Reflujo gastroesofégico

En estasituacion clinicase observaregurgitacion del con-
tenido géstrico hacia el esofago durante el suefio. El sin-
toma caracteristico eslapirosisy se presenta en cercade
7% de | os pacientes mayores de 40 afios. El reflujo enla
posicion de pie aparece con mayor frecuenciaen el perio-
do posprandial. En cambio €l reflujo en laposicion decu-
bito dorsal ocurre fundamentalmente durante el suefio.
Tal como lo sefidla Orr“® el grado de “depuracion” del
contenido géastrico acido esde gran importanciaen el de-
sarrollo del reflujo gastroesofagico. La*“depuracién” del
acido clorhidrico depende de la frecuencia de los movi-
mientos de deglucion. En condiciones normales|os mis-
mos estan muy disminuidos durante las etapas 1y 2 del
suefio no-REM y el suefio REM. Durante estas etapas
aparecen los sintomas caracteristicos en e paciente con
un reflujo gastroesofagico. La pirosis o €l dolor a nivel
toracico dan lugar a la fragmentacién del suefio y ala
aparicién de un insomnio. Corresponde hacer el diagnos-
tico diferencial con un ulcus gastroduodenal, una enfer-
medad coronaria o la presencia de alteraciones respirato-
rias durante el suefio.

Ulcus gastroduodenal
Estaenfermedad se caracterizapor laaparicion periédica

dedolor alocalizacion epigastrica. El dolor puede presen-
tarse durante la noche, habitual mente una a cuatro horas
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luego del comienzo del suefio, y provocar despertaresfre-
cuentes y prolongados. Estudios realizados en €l labora-
torio de suefio indican que los despertares son siempre
precedidos por dolor abdominal. Ademés se ha podido
comprobar que €l pH intragastrico del paciente con un
ulcus gastroduodenal estd mucho més elevado durante el
suefio no-REM vy el suefio REM, en comparacién con la
vigilia.

Al redlizar €l diagnostico diferencial debera tenerse
presente una colecistitis, una angina nocturna, € reflujo
gastroesof gico, una pancreatitis o una esofagitis.

Afecciones endécrinas
Hipotiroidismo

La severidad de esta afeccion oscila entre un mixedema
severo y un hipotiroidismo “subclinico”, donde la ausen-
ciade sintomas bien definidos se asociaaunaligeraele-
vacion delosnivelesde TSH. Lamayoriadelossintomas
y signos del hipotiroidismo son inespecificos e incluyen
lafatiga, ladisminucion delaactividad psicomotoray las
alteraciones del suefio. Los estudios polisomnogréficos
de nifios con un diagndstico de hipotiroidismo muestran
un retardo en laaparicidn delos husos del suefio, caracte-
risticos de la etapa 2. La administracion de la hormona
tiroidea da lugar a la aparicion de los husos del suefio
junto con unamejoriaen laesfera psicomotora. Los estu-
dios polisomnogréficos de adultos con un hipotiroidismo
indican que la latencia para el comienzo del suefio y la
continuidad del suefio no estan aterados. En cambio, €
suefio con ondas lentas se encuentra significativamente
disminuido®“.

Es de interés sefidar e hallazgo frecuente de apneas
del suefio detipo central o periférico en pacientes con un
mixedema, |as cuales han sido tratadas exitosamente con
[-tiroxina. Puede ser necesario € uso de CPAPnasal enlas
etapasinicialesdd tratamiento hormonal .

Hipertiroidismo

Es frecuente la presencia de un insomnio en pacientes
con un diagnastico de hipertiroidismo. Este se caracteri-
za por un aumento de la latencia para el comienzo del
suefio y despertares frecuentes durante la noche. La ad-
ministraci6n de farmacos antitiroideos tiende anormali-
zar el suefio“e)

Diabetesmellitus
Con cierta frecuencia se observan apneas del suefio del

tipo obstructivo en pacientes con una neuropatia autond-
mica de origen diabético. L os episodios apneicos se han
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observado especialmente en la diabetes tipo |, aunque
este hallazgo no es constante.

Enfermedades neoplasicas

L os pacientes con af ecci ones neopl asi cas presentan ame-
nudo alteraciones del suefio. En este sentido, estudios
realizados durante | os Gltimos diez afiostienden aindicar
que entre 30% y 50% de los pacientes con afecciones
neoplésicas tienen dificultad para iniciar o mantener €l
suefio, 0 ambos“). A |a afeccién neoplasica se agregan
factoresrel acionados con lahospitalizacion, lostratamien-
tos oncol 6gicos(cirugia, radioterapia, quimioterapia) y los
efectos adversos dependientes de los farmacos antiemé-
ticos y los corticoesteroides.

El tratamiento del insomnio en pacientes con una en-
fermedad neoplésicaincluyeel uso dehipnéticosy lapsi-
coterapiade apoyo. Empero, factorestalescomo laansie-
dad, la depresion, € dolor y el delirio deben ser también
tenidos en cuentay tratados paralograr unamejoriadura-
dera del suefio.

Infeccién por VIH

Laprogresion delainfeccion por VIH alaenfermedad sida
consiste en un periodo agudo de corta duracién (previo a
laseroconversion) seguido por un periodo que puede durar
anosduranteel cua e pacienteinfectado por VIH perma-
nece asintomatico. L uego de laaparicién de los sintomas
de la enfermedad sida pueden observarse infecciones
oportunistasy el desarrollo de tumores malignos.

Lafatigadurante el diay €l letargo son hallazgos fre-
cuentesdurante laetapaagudade lainfeccion. Empero, la
alteracion del suefio es menos frecuente®”,

Por otro lado, ladificultad paradormir esun hallazgo
frecuente durante lainfeccidn crénica por VIH. En estos
pacientes se observa que lalatenciaparael comienzo del
suefio, el tiempo total devigiliay laetapa 1 del suefio no-
REM estan incrementados, mientras que la etapa 2 esta
disminuida. Paradojamente, se observa un aumento del
suefio con ondas lentas (etapas 3 + 4 del suefio no-REM),
en especia durante la segunda mitad de la noche, mien-
trasque el suefio REM permaneceinmodificado. Ademas
el paciente sefiala que su suefio no es reparador. El au-
mento de laincidenciadel suefio con ondaslentashasido
vinculado a incremento de los niveles de las citoquinas
somnogénicasIL-1[ (interleukina-1B) y TNFa (factor de
necrosistumoral-a) enlasangrey el liquido cefal orraqui-
deo de estos pacientes®-2,

En los pacientes con una enfermedad sida avanzada
se observa un gran deterioro del suefio. La etapa 2, €
suefio con ondas lentas, €l suefio REM y laeficienciadel
suefio estdn muy reducidos. Las infecciones oportunis-
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tas, laencefalitis por VIH y los tumores malignos concu-
rrentes son factores queinciden en formasignificativa.

Enfermedades reumaticas
Artritisreumatoidea

La alteracién del suefio y la fatiga diurna son hallazgos
frecuentes en los pacientes con una artritis reumatoi dea.
Los estudios clinicos vinculan en gran medida d trastor-
no del suefio con el dolor que experimentael paciente. La
polisomnografiarevelaunafragmentacion del suefioy un
aumento de laetapa 1 del suefio no-REM (suefio superfi-
cial). Ademas seincrementan |os movimientos peri6dicos
delosmiembros durante &l suefio. Lapresenciadel suefio
afa-delta (intrusién de ondas afa, correspondientes ala
vigiliatranquila, durante el suefio con ondas lentas o sue-
fio profundo) ha sido sefialada en algunos estudios, em-
pero, este hallazgo esmésfrecuente en lafibromial gid>352.

El suefio se encuentra también alterado en otras afec-
ciones reuméticas incluyendo €l lupus eritematoso sisté-
mico, el sindrome de Sjogrensy laosteoartritis. Estos pa-
cientes sefidlan tener despertares frecuentes y un suefio
poco reparador.

Fibromiagia

Lafibromialgia se asociaen més de 75% delos casos con
unaalteracién del suefio, junto con fatigay rigidez duran-
te las horas de la mafiana. El suefio poco reparador se
vincula a la presencia de dolor espontaneo en las masas
musculares, los tendones y sus inserciones, asi como al
dolor producido por la presion de ciertos puntos sensi-
bles. La ansiedad generalizaday € sindrome depresivo,
de frecuente observacion en esta enfermedad, contribu-
yen al deterioro del suefid>>>".

El suefio en €l paciente con unafibromial giaes super-
ficial, facilmente aterable por estimulos auditivosy poco
0 nada reparador.

Desde el punto de vista polisomnogréfico se observa
un aumento del nimero de despertaresy deladuracion de
la etapa 1, junto a una disminucién del suefio con ondas
lentas, el suefio REM vy laeficienciadel suefio. Laactivi-
dad alfa-deltaanivel del electroencefalograma es un ha-
Ilazgo muy frecuente. Se han observado apneas del suefio
y movimientos periodicos delosmiembros durante € sue-
fio en pacientes con una fibromialgia. En nuestra expe-
riencia es sumamente dificultoso lograr una mejoria del
suefio en estos pacientes, especialmente en las etapas
avanzadas de la enfermedad. Los antidepresivos inhibi-
dores de la recaptacion de serotonina y los hipnéticos
benzodiazepinicosy no benzodiazepinicos pueden ser de
ciertautilidad.
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Alteraciones del suefio durante € embarazo
y la menopausia

El suefio durante €l embarazo normal

El suefio esté frecuentemente alterado durante el embara
zo. Durante e primer trimestre algunas gestantes consul -
tan por un insomnio caracterizado por el incremento del
nimero de despertares y un suefio poco reparador, mien-
tras que otras sefialan un aumento deladuracion del tiem-
pototal de suefioy lapresenciade somnolenciadiurna. El
suefio tiende anormalizarse durante el segundo trimestre.
Empero, éste vuelve a deteriorarse durante el tercer tri-
mestre. La polisomnografia nocturna ha puesto en evi-
dencia una disminucion progresiva del suefio con ondas
lentasy el suefio REM alo largo del embarazo(859.

El aumento del tiempo total del suefio observado du-
rante el primer trimestre en algunas gestantes se relacio-
nariacon el incremento de los niveles de progesteronaen
ciertasareasdel sistemanervioso central. Por otrolado, €l
deterioro del suefio durante el tercer trimestre se vincula-
riaaladificultad respiratoria relacionada con el ascenso
del diafragma, losmovimientosfetales, el dolor en el dor-
soy lapolaguiuria®,

El suefio durante la menopausia

La menopausia se inicia habitualmente entre los 48 y los
55 afios de edad. La perimenopausia, el periodo que pre-
cede alamenopausia, se caracteriza por unadisminucion
progresiva de la produccién endégena de estrégenos. La
perimenopausia es seguida por la posmenopausia, una
condicién definida por la desaparicion de los periodos
menstruaes. El decremento de lafuncién ovéricaesres-
ponsable de la aparicién de sintomas vasomotores,
sométicos, psicolégicos y de la esfera cognitiva. El in-
somnio es uno de los sintomas sométicos descritos du-
rantelaposmenopausia. Este se caracterizapor ladificul-
tad parainiciar y mantener €l suefio, lainquietud nocturna
y los despertares frecuentes. Ademas, la persona se en-
cuentrafatigadadurantelashorasdel dia®v. Laateracion
del suefio se relacionaria con los sofocos, la sudoracidn,
las cefaleas, y los sintomas de ansiedad y de depresion.
L aterapia de reemplazo con estrogenos mejoralos sinto-
mas del climaterioy €l trastorno del suefio®?.

Alteraciones del suefio producidas por farmacos

Numerosos farmacos, drogas de abuso y toxinas produ-
cen alteraciones del suefio que pueden llegar a ser de
caracter severo™¥. Dependiendo del farmaco, €l trastorno
del suefio puede manifestarse como un insomnio 0 una
hipersomnia. Empero, en algunas circunstancias pueden
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coexistir ambas alteraciones. Seredlizael diagndstico cuan-
do existe unacoincidenciatemporal entreel comienzo del
uso del farmaco o suretiroy laaparicién del trastorno del
suefio. Deberecordarse que laalteracion del suefio vincu-
lada al uso de un f&rmaco o una droga de adiccion puede
variar deacuerdo conladosisy €l tiempo de uso (agudo o
crénico), asi como alaformadeadministraciény deretiro.

Metilxantinas

Lacafeinay lateofilinason xantinas metiladas. Susaccio-
nes farmacol égicas incluyen la estimulacion del sistema
nervioso central. Ciertas bebidas contienen cafeina o teo-
filina. Dependiendo del origen de lasemillade caféy del
meétodo de preparacion, una taza de café puede contener
entre 65 y 175 mg de cafeina. Una taza de té contiene
habitualmente 50 mg de cafeinay 1 mg de teofilina; una
botella pequefia de una bebida “ cola’ contiene alrededor
de 50 mg de cafeina, mientras que unabarrade chocol ate
tiene aproximadamente 25 mg de cafeina.

Lacafeinatiene unavidamediade €liminacién plasmé
ticagque oscilaentretresy siete horas. Estevalor aumenta
significativamente durante el embarazo y en las personas
de laterceraedad. Lateofilinaadministrada en formade
comprimidos no recubiertos o en suspension tiene una
vidamediade eliminacién plasméticade nueve horas.

Las dosis pequefias de cafeina disminuyen lafatigay
estimulan laactividad psicomotora. En cambio, lasdosis
elevadas de cafeina o de teofilina pueden producir ansie-
dad, inquietud, insomnio, temblores e hiperestesia®. Los
efectos de las metilxantinas a nivel del sistema nervioso
central dependen fundamentalmente del blogqueo de los
receptores para la adenosina

El uso circunstancial o mantenido de bebidas con
cafeina por parte de personas con suefio normal, tiende a
inducir un aumento de la latencia para € comienzo del
suefio, €l tiempo total devigiliay € nimero de desperta-
res, mientras que €l suefio con ondas lentas es suprimi-
do®*® Estos efectos son aun més evidentes en pacien-
tes con un insomnio primario o un trastorno de ansiedad
(trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de panico).

La teofilina tiene también la capacidad de alterar el
suefio en personas con suefio normal©s¢), Empero, su
efecto en pacientes asméticos 0 con trastornos respirato-
riosdurante el suefio esvariable. Asf, Richardt y Driver®®
comprobaron que la administracién diaria de teofilinade
liberacion sostenida a pacientes que desarrollaban crisis
asméticas durante la noche inducia una mejoria de su
sintomatol ogia; sin embargo, el farmaco aumentabalala
tencia para el comienzo del suefio y la incidencia de la
vigilia durante el suefio, y reduciala duracion del suefio
con ondas lentas y la eficiencia del suefio. Por otro lado,
Javaheri y colaboradores® comprobaron que lateofilina
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de liberacion normal reducia el nimero de episodios de
apnea y de hipopnea durante el suefio y € nimero de
despertares nocturnos en pacientes que presentaban al-
teraciones respiratorias durante el suefio. Las etapas del
suefio y laeficienciadel suefio no sufrieron modificacio-
nes. Las discrepancias entre ambos estudios podrian de-
pender de diferencias en el disefio experimental, laforma
farmacéutica y dosis del farmaco utilizado y €l tipo de
paciente incluido en cada estudio.

Nicotina

Lasaccionesfarmacol égicasdelanicotinason diversase
incluyen el aumento del alertaconductua y delasfuncio-

nes cognitivas. El incremento del alertadepende delaac-

tivacion de receptores nicotinicos en € sistema nervioso
central. Al respecto, estudios de fijacion de 3H-nicotina
han revelado unagran densidad de receptores nicotinicos
en € locus coeruleus, una estructura vinculada a la acti-

vacion el ectrocortical durantelavigilia. En el estudiorea-

lizado por Soldatos y colaboradores™ pudo comprobar-
Se que en comparacion con un grupo de no fumadores,

los fumadores habituales presentaban un aumento de la
latenciaparael comienzo del suefio. L astécnicasterapéu-

ticas parapromover laabstinenciadel cigarrillo incluyen
los parches transdérmicos de nicotina. Recientemente,

Gilliny colaboradores™ estudiaron €l efecto delaaplice-
cion de un parche de nicotina sobre el suefio y el humor

en sujetos no fumadores. La aplicacién de un parche de
nicotina (7 a12 mg) dos horas antes de acostarse redujo
en formasignificativa el suefio REM y aument6 la dura-

cion de laetapa 2 del suefio. Si bien laduracion total del

suefio estuvo disminuida, no se observaron cambios del

humor. Dévilay colaboradores™ determinaron |os efec-

tos de un parche de nicotina (11 mg) aplicado cuatro a
cinco horas antes de acostarse sobre el suefio, lainciden-

ciaderonquidosy lapresenciade apneas del suefio enun
grupo de sujetos adultos no fumadores. La nicotinaredu-

jo el tiempo total de suefio, su eficienciay €l suefio REM,

y prolongé la latencia para €l comienzo del suefio. Las
etapas del suefio no-REM no sufrieron modificaciones.

Tampoco se observaron cambios en la incidencia de los
ronquidos o las apneas del suefio.

Antidepresivos

Tal como fue discutido antes, |as alteraciones del suefio
Son comunes en pacientes con trastornos depresivos.
Estasincluyen el incremento delalatenciaparael comien-
zo del suefio, asi como la reduccién del tiempo total de
suefio y de su eficiencia. Laetapa 1 del suefio no-REM y
€l suefio REM esta aumentada mientras que el suefio con
ondaslentasy lalatenciaparael comienzo del suefio REM
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se hallan reducidos.

El insomnio relacionado con ladepresion tiendeame-
jorar durante €l tratamiento con farmacos antidepresivos.
Empero, ciertos antidepresivos con efecto psicoestimu-
lante pueden agravar €l trastorno del suefio. En otras pa-
labras, lamejoriade la depresion lograda con la mayoria
de los antidepresivos es similar; en cambio, su efecto so-
bre el suefio puede variar de un farmaco a otro.

Dentro de los antidepresivos triciclicos (AT), la
amitriptilinamejoralacontinuidad del suefio en pacientes
con una depresion mayor; en cambio, la imipramina no
afecta la continuidad del suefio™. Los AT aumentan la
disponibilidad de la serotonina 'y de la noradrenalina a
nivel del sistema nervioso central, y suprimen el suefio
REM. Esto sevinculaal efecto inhibitorio de dichos neu-
rotransmisores sobre estructuras del tronco encefdlico
responsables de la aparicion del suefio REM(,

Los inhibidores selectivos de |a recaptacion de sero-
tonina(ISRS) (fluoxetina, sertraling, citalopram, paroxeting,
fluvoxamina) son antidepresivos activadores™. Su admi-
nistracién a personas sanas 0 pacientes con una depre-
sion mayor incrementa la latencia para el comienzo del
suefio, el nimero de despertares 'y la etapa 1 del suefio
mientras que el tiempo total de suefio y su eficiencia son
afectados negativamente. Sin embargo, la ateracion del
suefio esmas pronunciadadurante el uso delafluoxetina
LosISRSdisminuyen el suefio REM y aumentan lalaten-
cia para su aparicion. Dicha accién se relaciona con €l
efecto inhibitorio de la serotonina sobre neuronas coli-
nérgicas ubicadas en € tronco encefdlico, responsables
delainduccion del suefio REM.

Lavenlafaxinainhibe simultdneamentelarecaptacion
de serotoninay de noradrenalina (ISRSN). En pacientes
tratados con este antidepresivo se ha observado somno-
lencia excesiva 0 insomnio. Por otro lado, en un estudio
realizado en el laboratorio de suefio se observo unaaltera-
cion delacontinuidad del suefio y la supresién del suefio
REM @),

LosinhibidoresdelaenzimaMAO IMAO no-selecti-
voseirreversbles(fenelzing, tranilciproming) pueden agra-
var el insomnio en pacientes con una depresién mayor.
Esto no ocurre con los IMAO selectivos y rapidamente
reversibles (moclobemida)™.

El bupropion incrementaladisponibilidad de dopamina
y noradrenalinaanivel del sistemanervioso central. Este
farmaco tiende afacilitar laaparicion del suefio REM y a
reducir lafrecuenciadelos movimientos periddicosdelos
miembros durante el suefio(879),

Farmacos antiepil épticos

L asbenzodiazepinas (diazepam, clonazepam) y los barbi-
tricos (fenobarbital) actiian sobre el complejo receptor
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GABA ,-canal decloro.

Durante la utilizacién de benzodiazepinas en pacien-
tes epil épticos se observa una disminucién de lalatencia
parael comienzo del suefio, del nimero de despertaresy
del tiempo de vigilia. La etapa 2 del suefio no-REM se
incrementa, mientras que el suefio con ondas lentas dis-
minuye marcadamente.

El fenobarbital induce cambios semejantes en lain-
ducciony el mantenimiento del suefio. Empero, luego de
la segunda semana aparece tolerancia a estos efectos.

El valproato de sodio inhibe las enzimas que degradan
al &cido gama-aminaobutirico (GABA). Ademéasantagoniza
los receptores glutamatérgicos. En dosis terapéuticas el
valproato produce efectos minimos sobre el suefio.

Dentro de |l os farmacos antiepil épticos de recientein-
troducci6n, lagabapentinay € vigabatrininhiben laenzi-
maque degradaal GABA, mientrasquelatiagabinainhibe
la recaptacion del GABA. Se ha comprobado que la
gabapentinamejoralacontinuidad del suefio eincremen-
taladuracion del suefio REM en pacientes epil épticos. En
cambio, €l vigabatrin y la tiagabina carecen de efectos
sobre el suefio.

Lacarbamazepina, lafenitoinay lalamotriginainhiben
lapermeabilidad anivel delos canalesde sodio, y en me-
nor grado anivel delos canales de calcio.

Lacarbamazepina acortalalatenciaparael comienzo
del suefio y mejora su continuidad.

Durante el tratamiento prolongado con fenitoina se
observa un incremento en la duracion de la etapa 2 del
suefio no-REM junto con una reduccion del nimero de
despertaresy del tiempo devigilialuego del comienzo del
suefio. El suefio con ondas lentas y el suefio REM se
encuentran reducidos®y,

Laadministracion delamotriginahasido asociadacon
la aparicion de un insomnio en un nimero reducido de
paci entes®283),

Antihistaminicos sedantes

La administracion aguda de antihistaminicos de primera
generacion (clorfeniramina, difenhidramina, pirilamina,
tripolidina) produce somnolencia, tendencia a suefio y
dificultad parala concentracién. Estos efectos han lleva
do a uso de dichos farmacos como medicacién para pro-
mover el suefio. Empero, se haobservado el rapido desa-
rrollo detoleranciaa efecto sedante de estosfarmacos, 1o
guelimitasu efectividad en €l tratamiento del insomnio®4.

Farmacos antihipertensivos
Es comun la presencia de efectos adversos durante |a ad-

ministraci én de farmacos anti hipertensivos. Algunos efec-
tos colateral es desaparecen luego de los primeros dias de
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tratamiento, mientras que otros pueden persistir durante
largotiempoy obligar a retiro delamedicacion®,

En laactualidad se dispone de varios antagonistas del
adrenoceptor beta (beta-blogueantes) para su uso clini-
co. Laincidenciade susefectosanivel del sistemanervio-
so central depende de su grado de solubilidad en los lipi-
dosy desufacilidad de pasgje atravésdelabarrerahema
toencefdica. Endosisclinicasd propranolol produce cam-
bios en la percepcion visual, ensuefios vividos y ocasio-
nalmente insomnio. En el estudio de Bettsy Alford®® se
comprobo que si bien el propranolol disminuia el suefio
REM, acentuaba €l recuerdo de los ensuefios ocurridos
durante la noche. Ademés, el farmaco incrementé el nu-
mero de despertares nocturnos.

El atenolol produce cambios semejantes en el mante-
nimiento y la estructura del suefio.

El efecto antihipertensivo delaclonidinasevinculaa
la estimulacion de receptores a 2 inhibitorios a nivel del
sistemanervioso central. En un estudio dondelaclonidina
fue administrada a sujetos normotensos se observo una
disminucion de la duracién del suefio REM y un incre-
mento del tiempo total de suefio.

La prazosina bloquea el adrenoceptor al e inhibe e
efecto delanoradrenainaanivel periféricoy central. Den-
tro de los efectos adversos observados durante su admi-
nistracion se encuentra la sedacién. Es de interés sefialar
gue el efecto sedante de los farmacos antipsicoticos
olanzapinay clozapinase vinculaen parte al blogueo del
receptor al.

No se hareportado |a aparicion de trastornos del sue-
fio durante el uso de los antagonistas del transporte de
calcio®.

Hasta el presente no se han realizado estudiosen rela-
cién alos efectos de losinhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas de los
receptores de laangiotensinall (ARA 11) sobre lainduc-
cion y e mantenimiento del suefio. Existe evidencia de
qued captopril y e enalapril no modifican el electroence-
falograma de reposo o las funciones cognitivas en suje-
tos sanos o pacientes hipertensos®&,

Corticoesteroides

Dentro de los efectos vinculados a las acciones de los
corticoesteroides en el sistema nervioso central se en-
cuentran las alteraciones del suefio y del humor. El uso
mantenido de dosi s suprafisiol 6gi cas de glucocorticoides
puede inducir euforia, insomnio, inquietud y aumento de
laactividad motora.

Losnivelesdel cortisol endégeno se elevan durantela
mafiana, y declinan durante latardey la noche. Esto per-
mite afirmar la existencia en €l hombre de una relacion
tempora entre el suefioy los nivelesde cortisol endégeno.
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En este sentido, el comienzo del suefio se asocia con una
disminucion de la secrecion de cortisol, mientras que €l
despertar delamafiana coincide con el méximo de activi-
dad de la gldndula suprarrenal . Estudios realizados en
el laboratorio de suefio han puesto en evidencia que la
administracion de dexametasona por viaoral aumentala
vigiliay el suefio superficial (etapal), y reduce el suefio
REM. Las modificaciones del suefio con ondas lentas no
son constantes®y.

Summary

Severa epidemiologic studies carried out in Europe and
North America show that sleep disorders may be
considered as a common condition. Prevalence is higher
inwomen and elder people. Around 10%to 19% of patients
withinsomniaremark itschronic condition. Sieep disorders
in elderly patiens are associated with chronic afection,
that isto say they are non lifetime dependent.

Primary chronicinsomniaisassociated with emotional
factorsor stress, that might prevent deep. Primary insomnia
do neither depend on medical nor psychiatric condition.

Secondary chronic insomnia may depend on an asso-
ciated sleep disorder, psychiatric or medical condition,
drugs and drugdependence. More frequent causes of in-
somnia are psychiatric disorders (anxiety, depression),
neurologic disorders (Alzheimer disease, Parkinson dis-
ease, epilepsy, stroke, migraine), medical disorders (car-
diovascular, respiratory, gastrointestinal, endocrine, rheu-
matic, neoplasic). Sleep disorders have also been described
during pregnancy and menopause. Many medical drugs
(metilxantine, antidepressive and antihypertensive agents,
antiepileptic durgs, corticosteroids) and nicotine may some-
times produce severe insomnia.

Résumé

Plusieurs études épidémiol ogiques réali sées en Europe et
en Amérique du Nord signalent que les troubles du
sommeil sont courants parmi la population générale. Sa
prévalence est plus importante chez la femme et les
personnes agées. 10%-19% environ des patients qui
consultent pour une insomnie signalent que celle-ci est
chronique. Lestroubles du sommeil chez levieillard sont
en rapport dans la plupart des cas a des affections
chroniques, c’est-a-dire qu’ils sont indépendants du
processus de vieillissement.

L' insomnie primaire chronique est en rapport au début
avec des facteurs affectifs ou avec des événements
stressants. Ceux-ci ménent a |’ apparition d’ associations
qui préviennent I’arrivée du sommeil. Cette forme
d’'insomnie ne dépend pas de la présence d’ affections
médicales ou psychiatriques.
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L’ insomni e secondaire chronique peut dépendre d’ une
autre pathol ogie du sommeil, d’ une affection psychiatrique
oumédicale, del’ effet d' un médicament d’ emploi clinique
ou de ladépendance de médicaments. Parmi les causesles
plus fréquentes de I’insomnie secondaire, on trouve les
affections psychiatriques (anxiété, dépression), neurolo-
giques(maladied’ Alzheimer, Parkinson, épilepsie, accident
vasculaire encéphalique, céphal ées), médicales(cardiovas
culaire, respiratoire, gastrointestinal e, endocrine, rhuma-
tismale, néoplasique). On a aussi décrit des troubles du
sommeil pendant la grossesse et laménopause. Plusieurs
médicaments a usage clinique (méthylxanthiques, anti-
dépressifs, anti-épil eptiques, anti-hipertenseurs, corticos-
téroides) et la nicotine provoquent I’ apparition d’ une
insomnie qui peut devenir séveére.
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